FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  PARIS 


THESE 

toU  R 

LE  DOCTORAT  EN  MÉDECINE 

Présentée  et  soutenue  le  30  décembre  1868, 

Par  Henri  CASSOULET 
Né  à Peyrehovade  (Landes). 


DE  LA  PARALYSIE 
DU  NERF  MOTEUR  OCULAIRE  COMMUN 


Le  Candidat  répondra  aux  questions  qui  lui  seront  faites  sur  les  diverses  parties 
de  l' enseignement  médical. 


PARIS 

A.  PARENT,  IMPRIMEUR  DE  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 

31,  RUE  MONSIEUR-LE-PRINCE,  31 


) 


FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  PARIS. 


S>oyen , M.  WURTZ. 


Professeurs.  MM. 


Anatomie os»...» 

Physiologie 

Physique  médicale 

Chimie  organique  et  chimie  minérale 

Histoire  naturelle  médicale, 

Pathologie  et  thérapeutique  générales 

Pathologie  médicale  

Pathologie  chirurgicale . 

Anatomie  pathologique 

Histologie . 

Opérations  et  appareils 

Pharmacologie 

Thérapeutique  et  matière  médicale 

Hygiène 

Médecine  légale 

Accouchements,  maladies  des  femmes  en  couches 


SAPPEY. 

LONGET. 

GAVARRET. 

WURTZ. 

BAILLON. 

LASEGUE. 

I AXENFELD. 

I HARDY. 

( VERNEUIL. 

I DOLBEAU. 
VULPIAN. 

ROBIN. 

DENONVILLIERS. 

REGNAULD. 

GUBLER. 

BOqCHARDAT. 

TARDIEU. 


et  des  enfants  nouveau-nés 


Clinique  médicale, 


Clinique  chirurgicale, 


Clinique  d’accouchements, 


PAJOT. 

( BOUILLAUD. 
) GRISOLLE. 

BEHIER. 
ISÉE  (G). 

/ LAUGIER. 
GOSSELIN. 
RICHET. 
[BROCA. 
DEPAUL. 


Doyen  honoraire , M.  le  Baron  Paul  DUBOIS. 


Professeurs  honoraires  : 

MM.  ANDRAL,  le  Baron  J.  CLOQUET,  GRUVEILHIER,  DUMAS  et  NËLATON. 


Agrégés  en(exercice. 


MM.  BAILLY. 

MM.  DESPLATS. 

MM.  JACCOUD. 

BALL. 

DUPLAY. 

JOULIN. 

BLACHEZ. 

FOURNIER. 

LABBÉ  (Léon). 

BUCQUOY. 

GRIMAUX. 

LEFORT. 

GRUVEILHIER. 

GUYON. 

LUTZ. 

' PANAS. 

DE  SËYNES. 

1SAMBERT. 

MM.  PAUL. 
PETER. 
P0LA1LL0N. 
PROUST. 
RAYNAUD. 
TILLAUX. 


Agrégés  libres  chargés  de  cours  complémentaires. 


Cours  clinique  des  maladies  de  la  poau  » MM.  N.  . J 

— des  maladies  des  enfants ROGER. 

— des  maladies  mentales  et  nerveuses N.  . . 

— de  l’ophlhalmologie N.  . * 


Examinateurs  de  la  thèse. 

MM.  DEPAUL,  Président;  TARDIEU,  GUYON,  FOURNIER. 

M.  FORGET,  Secrétaire, 

Par  délibération  du  7 décembre  I79S  l'École  a arrêté  que  les  opinions  émises  dans  les  dissertations  qui 
qui  seront  présentée  doivent  être  considérées  cacsme  propres  à leurs  “"Aeurs,  et  qu’elle  n’entend  leur  donner 
uacuue  approbation  ni  improbation. 


s 


• V» 


A MON  PÈRE 


A MA  MÈRE 


A MA  FAMILLE 


A MES  AMIS 


A LA  MÉMOIRE 


DU  D*  O.  RÉVEIL 

Professeur  agrégé  de  la  Faculté  de  médecine  et  de  l’École  de  pharmacie  de  Pari». 


A M.  RÉVEIL 

Ancien  vice-président  du  Corps  législatif,  sénateur. 


A M.  LE  PROFESSEUR  DEPAUI, 

Professeur  de  clinique  obstétricale  à la  Faculté  de  médecine  de  Paris 
Membre  de  l’Académie  de  médecine 
Officier  de  la  Légion  d’honneur. 


A M.  DUCHAUSSOY 

Professeur  agrégé  de  la  Faeulté  de  médecine. 


INTRODUCTION 


En  prenant  pour  sujet  de  notre  thèse  la  paralysie  du 
nerf  moteur  oculaire  commun,  nous  avons  eu  pour  but 
d’attirer  particulièrement  l’attention  sur  quelques  points 
encore  peu  connus  ou  mal  interprétés  de  cette  affec- 
tion, dont  on  ne  trouve  qu’une  description  incomplète 
ou  sommaire  dans  la  plupart  des  traités  classiques. 

Les  importantes  recherches  entreprises  par  les  phy- 
siologistes modernes  sur  les  phénomènes  de  la  vision 
ont  éclairé  d’un  nouveau  jour  la  plupart  des  points  res- 
tés encore  obscurs  de  la  pathologie  oculaire,  et  ont  dé- 
voilé en  même  temps  des  horizons  à peine  explorés. 
Nous  n’avons  nullement  l’intention  de  remplir  les  nom- 
breuses lacunes  qu’il  reste  à combler;  unepareille  tâche 
serait  au-dessus  de  nos  forces,  il  serait  téméraire  à nous 
d’oser  l’entreprendre,  et  plus  présomptueux  encore 
d’espérer  l’accomplir. 

Nous  bornerons  donc  nos  efforts  à rassembler  dans 
ce  travail  la  plupart  des  observations  que  nous  avons  pu 
recueillir  soit  dans  les  hôpitaux,  soit  dans  les  traités 
spéciaux,  soit  enfin  dans  les  diverses  revues  périodi- 
ques ; et  par  une  analyse  exacte  et  minutieuse  des  phé- 
nomènes qui  y sont  relatés,  nous  essaierons  de  présen- 
ter la  description  générale  de  cette  maladie,  en  nous 
appuyant  sur  les  récents  travaux  des  ophthalmologistes 
français  et  étrangers. 

La  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun,  liée 
1868.  — Cassoulet.  1 
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aux  conditions  étiologiques  les  plus  variées,  s'accom- 
pagne de  phénomènes  morbides  complexes  et  souvent 
difficiles  à interpréter.  C’est  pour  en  faciliter  l’étude 
et  pour  essayer  d’élucider  certains  points  encore  con- 
troversés que  nous  avons  cru  utile  de  faire  précéder 
notre  description  de  quelques  considérations  g-énérales 
sur  l’anatomie  et  la  physiologie  des  nerfs  de  la  troisième 
paire. 

L’étude  des  phénomènes  morbides  qui  accompagnent 
la  paralysie  de  ces  nerfs,  servira  de  complément  et  pour 
ainsi  dire  de  sanction  aux  résultats  obtenus  par  l’expé- 
rimentation physiologique.  Nous  espérons  qu’ainsi 
soutenues  et  éclairées  l’une  par  l’autre,  les  deux  par- 
ties de  ce  travail  nous  permettront  de  présenter  une 
description  plus  exacte  et  plus  fidèle,  et  en  montrant 
les  difficultés  d’une  pareille  étude,  nous  en  ferons  peut- 
être  pardonner  les  imperfections. 


DES 


OU  DE  LA  TROSIÈME  PAIRE 


Les  nerfs  moteurs  oculaires  communs  constituent  la 
troisième  paire  des  nerfs  crâniens  ; ils  prennent  nais- 
sance à la  partie  interne  des  pédoncules  cérébraux,  sur 
le  côté  de  l’espace  interpédonculaire,  un  peu  en  arrière 
des  tubercules  mamillaires,  par  dix  ou  douze  filaments 
qui  se  rapprochent  bientôt  pour  former  un  cordon 
aplati , puis  arrondi , qui  se  porte  en  dehors , en  haut 
et  en  avant  : telle  est  l’orig’ine  apparente  de  ces  nerfs. 
M.  le  professeur  Vulpian,  dans  sa  thèse  inaugmrale  (1), 
a poursuivi  leur  trajet  dans  l’intérieur  même  de  la 
pulpe  cérébrale,  et  il  résulte  de  ses  savantes  recherches 
que  le  nerf  oculo-moteur  commun  présente  trois  or- 
dres de  racines , les  unes  superficielles , les  autres 
moyennes , allant  dans  la  couche  optique , et  enfin  des 
racines  profondes  qu’il  a suivies  à travers  le  corpus 
nig’er  de  Sœmmering’ jusque  sur  les  parois  de  l’aqueduc 
de  Sylvius,  où  se  fait  l’entrecroisement  des  faisceaux. 

D’après  les  recherches  récentes  de  Stilling*,  l'origine 
réelle  du  nerf  de  la  troisième  paire  est  un  noyau  de 
cellules  situées  auprès  de  la  ligne  médiane  de  la  pro- 
tubérance annulaire,  immédiatement  en  arrière  de  son 


(1)  Vulpian.  Thèse  de  Paris.  1853. 


bord  antérieur  et  à peu  de  distance  au-dessus  de  l’a- 
queduc de  Sylvius. 

Les  noyaux  d’origine  des  deux  côtés  sont  anasto- 
mosés par  des  fibres  entrecroisées  sur  la  ligne  médiane  : 
cette  connexion  semblerait  expliquer  la  simultanéité 
des  actions  oculaires. 

A son  issue  du  pédoncule  cérébral,  le  nerf  moteur 
oculaire  commun  passe  entre  l’artère  cérébrale  posté- 
rieure, située  en  avant,  et  l’artère  cérébelleuse  supé- 
rieure., qui  lui  répond  en  arrière  : nous  verrons  plus 
tard  l’importance  que  ces  rapports  peuvent  acquérir 
dans  certains  cas  pathologiques. 

Après  avoir  constitué  un  faisceau  par  la  réunion  des 
fibres  radiculaires  émerg’entes , ce  nerf  chemine  dans 
l’espace  sous  - arachnoïdien  antérieur,  et  traverse  la 
dure-mère  au  niveau  de  l’apophyse  clinoïde  postérieure 
pour  aller  pénétrer  dans  la  paroi  externe  du  sinus  ca- 
verneux , où  il  se  trouve  en  rapport  en  dedans  avec  la 
carotide  interne , qui  est  plong'ée  dans  le  sang’  veineux 
du  sinus,  en  dehors,  avec  la  branche  ophthalmique  de 
Willis  et  le  nerf  pathétique,  tandis  que  le  nerf  moteur 
oculaire  externe  se  trouve  au-dessous  de  lui.' 

A la  partie  antérieure  du  sinus  caverneux,  le  nerf 
moteur  oculaire  commun  se  porte  un  peu  en  bas  et  en 
avant  pour  pénétrer  dans  l’orbite  par  la  partie  la  plus 
larg'e  de  la  fente  sphénoïdale.  A ce  niveau  il  est  reçu  dans 
une  zone  fibreuse  formée  par  le  muscle  droit  externe 
et  se  place  en  dehors  du  nerf  optique;  elle  se  divise 
bientôt  en  deux  branches  entre  lesquelles  passe  le  nerf 
nasal. 

1°  La  branche  supérieure , plus  petite,  se  porte  en  haut 
et  un  peu  en  dedans  pour  g'ag'ner  la  face  profonde  du 
muscle  droit  supérieur;  quelques  rameaux  de  cette 
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branche  se  rendent  au  muscle  élévateur  de  la  pau- 
pière supérieure. 

2°  La  branche  inférieure  de  bifurcation  continue  d’a- 
bord le  trajet  primitif  du  nerf  en  se  dirigeant  dans  le 
tissu  cellulo-adipèux  de  la  cavité  orbitaire,  et  se  divise 
en  trois  rameaux , l’un  interne  , destiné  au  muscle 
droit  interne,  l’autre  moyen  , pour  le  muscle  droit  in- 
férieur, et  le  troisième  externe,  Je  plus  long1,  se  rend 
au  petit  oblique  en  émettant  un  filet  nerveux  assez  volu- 
mineux , mais  très-court,  qui  va  se  jeter  dans  le  gan- 
glion ophthalmique , dont  il  constitue  la  racine  courte 
ou  motrice. 

Dans  son  trajet,  dans  l’épaisseur  delà  paroi  externe 
du  sinus  caverneux,  le  nerf  oculaire  moteur  commun 
reçoit  les  anastomoses  du  nerf  ophthalmique  de  Willis, 
du  nerf  pathétique,  ainsi  que  plusieurs  filets  très-grêles 
venus  du  rameau  carotidien  du  grand  sympathique. 

Pour  terminer  l’étude  anatomique  du  nerf  de  la  troi- 
sième paire,  nous  ne  croyons  pas  superflu  d’ajouter 
quelques  mots  au  sujet  du  ganglion  ophthalmique,  qui 
peut  en  être  considéré  comme  une  dépendance  indi- 
recte. 

GANGLION  OPHTHALMIQUE. 

Situé  sur  le  côté  externe  du  nerf  optique,  au  point 
de  réunion  de  son  tiers  postérieur  avec  les  deux  tiers 
antérieurs,  le  ganglion  ophthalmique  est  généralement 
décrit , comme  étant  un  ganglion  du  grand  sympa- 
thique qui  reçoit  sa  racine  motrice  du  nerf  oculaire 
commun  par  une  anastomose  appelée  chez  l’homme  la 
racine  grosse  et  courte  qui  se  détache  du  nerf,  comme 
nous  venons  de  le  voir,  au  moment  où  il  va  former  le 
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filet  qui  se  distribue  au  muscle  petit  oblique.  Ce  gan- 
glion communique  en  outre  avec  le  nerf  nasal  de  la  cin- 
quième paire  par  un  rameau  que  l’on  regarde  comme 
sa  racine  sensitive  (racine  longue  et  grêle).  Un  troi- 
sième rameau  lui  vient  du  grand  sympathique  par  les 
filets  du  plexus  caverneux  et  représente  sa  racine  végé- 
tative. 

De  la  partie  antérieure  de  ce  ganglion  partent  les 
nerfs  ciliaires  indirects , qui  se  rendent  avec  les  artères 
ciliaires  dans  le  globe  de  l’œil  pour  se  répandre  dans 
l’iris  et  dans  la  cornée.  Outre  ces  filets,  il  en  existe  d’au- 
tres plus  longs  qui  viennent  directement  de  la  branche 
nasale  et  se  distribuent  à l’iris  et  à la  conjonctive. 

Tiedemann,  Chaussier,  Ribes  et  M.  Longet,  ont  vu 
des  filets  extrêmement  ténus  qui,  se  détachant  de  ce  gan- 
glion , s’appliquaient  à l’artère  centrale  de  la  rétine  et 
plongeaient  avec  elle  dans  le  nerf  optique. 

M.  Longet  a eu  occasion  de  voir  chez  l’homme  une 
racine  motrice  très-manifeste  allant  du  nerf  moteur 
externe  au  ganglion  ophthalmique. 

Il  cite  aussi  une  observation  de  paralysie  complète  du 
nerf  oculo-musculaire  commun  dans  laquelle  il  y avait 
persistance  des  mouvements  de  l’iris.  Le  malade  ayant 
succombé  à une  autre  affection , on  trouva  à l’autopsie 
un  rameau  qui  se  rendait  du  moteur  oculaire  externe 
au  ganglion  ophthalmique.  Ailleurs  M.  Longet  dit  qu’il 
possède  une  pièce  sur  laquelle  on  constate  l’absence  de 
ce  ganglion  chez  l’homme;  les  filets  de  l’oculo-moteur 
commun  et  d’autres  venant  du  nasal  se  rendaient  di- 
rectement à l’iris  [An.  du  syst.  nerveux,  t.  II , p.  388). 
Lauth  rapporte  que  son  père  avait  rencontré  une  fois 
cette  même  anomalie  ( Manuel  de  T anal.,  Strasbourg, 
1839).  Muck  et  Tiedemann  avaient  prétendu  qu'il  n’y  a 
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point  de  ganglion  ophthalmique  chez  le  cheval,  et  que 
le  nerf  moteur  oculaire  commun  ne  fournit  pas  non  plus 
les  nerfs  ciliaires;  mais  Retzius  a trouvé  ce  ganglion , 
qui  est  d’une  petitesse  extraordinaire;  il  a vu  les  deux 
racines  qui  le  produisent  par  leur  réunion. 

Nous  compléterons  notre  description  par  l’étude  des 
branches  du  gang’lion  ophthalmique  et  des  nerfs  ci- 
liaires directs  et  indirects. 

NERFS  CILIAIRES. 

Les  nerfs  ciliaires  proviennent  de  deux  sources  : 
1°  les  uns,  nerfs  ciliaires  directs  ou  longs,  sont  fournis  par 
le  rameau  nasal  de  la  branche  ophthalmique  de  Willis, 
et  perforent  le  plus  souvent,  au  nombre  de  deux,  la  sclé- 
rotique derrière  l’insertion  du  grand  oblique.  Après  un 
assez  long  trajet,  ils  atteignent  le  muscle  ciliaire  dans 
lequel  ils  se  divisent  et  s’anastomosent  avec  les  nerfs 
ciliaires  courts  que  nous  allons  décrire.  C’est  de  ce  ré- 
seau que  proviennent  les  nerfs  de  l’iris. 

2°  Les  nerfs  ciliaires  courts  ou  indirects  se  détachent,  au 
nombre  de  douze  à quinze,  du  ganglion  ophthalmique, 
perforent  la  sclérotique  près  du  nerf  optique  et  se  diri- 
gent, d’arrière  en  avant,  contenus  dans  les  couches  ex- 
térieures de  la  choroïde  ou  même  dans  les  sillons  dont 
est  creusée  cette  membrane. 

Avant  d’avoir  atteint  le  muscle  tenseur  de  la  choroïde, 
ces  nerfs  se  divisent  et  forment,  dans  l’épaisseur  de  ce 
muscle,  un  plexus  serré  d’où  partent,  d’une  part,  une 
foule  de  filets  pour  le  muscle  ciliaire  et  la  cornée, 
d’autre  part,  les  nerfs  de  l’iris  proprement  dits. 

H.  Miïiler  et  AV.  Krause  ont  décrit,  dans  le  parcours  des 
distributions  ciliaires,  des  cellules  nerveuses  ganglion- 
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naires  et  même  de  petites  agglomérations  de  ces  cel- 
lules qui  permettent  de  soupçonner  en  ce  point  la  nais- 
sance de  fibres  nerveuses  nouvelles. 

Les  nerfs  de  l’iris  cheminent  à côté  des  vaisseaux 
sanguins  et  arrivent,  en  s’anastomosant  de  plus  en  plus, 
jusqu’au  bord  pupillaire,  où  ils  se  terminent,  d’après 
Huschke,  par  des  anses  d’inflexion.  Selon  Kblliker, 
après  des  bifurcations,  des  formations  d’anses  succes- 
sives et  des  anastomoses  réticulées,  ils  se  termineraient 
par  des  extrémités  libres. 

Les  éléments  de  ces  nerfs  sont,  dans  l’iris,  des  tubes 
de  0mm002  à 0mm005. 

En  résumé,  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  d’après 
les  considérations  qui  précèdent,  présente  deux  sortes 
de  rameaux  : les  uns  se  rendant  directement  dans  tous 
les  muscles  qui  font  mouvoir  le  globe  de  l’œil,  sauf  les 
muscles  grand  oblique  et  droit  externe;  les  seconds, 
ou  branches  indirectes,  vont  se  distribuer  aux  muscles 
intra-oculaires  et  doivent,  par  conséquent,  jouer  un  cer- 
tain rôle  dans  la  contraction  de  l’iris  et  du  muscle  ci- 
liaire. 

Grâce  aux  données  de  l’anatomie  descriptive,  nous 
allons  maintenant  rechercher  le  mode  d’action  de  ce 
nerf  et  essayer  d’éclairer  les  points  encore  obscurs  de 
sa  physiologie,  en  étudiant  le  rôle  important  qu’il  joue 
dans  les  différents  mouvements  oculaires. 

Ces  considérations  nous  paraissent  nécessaires  pour 
bien  comprendre  les  phénomènes  pathologiques  qui 
succèdent  à sa  paralysie  et  qui  feront  l’objet  de  la 
deuxième  partie  de  notre  travail. 
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PHYSIOLOGIE  DU  NERF  MOTEUR  OCULAIRE  COMMUN 
ET  DE  SES  BRANCHES. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  est  un  nerf  de  mou- 
vement. D’après  les  expériences  de  Magendie  et  de 
Valentin,  il  semblerait  doué  de  sensibilité;  lorsqu’on 
excite  ce  nerf  sur  les  animaux,  dans  la  cavité  orbitaire, 
ils  accusent  de  la  douleur.  Le  nerf  est  donc  légèrement 
sensible.  Selon  M.  le  professeur  Longet,  cette  sensibilité 
serait  empruntée  à la  cinquième  paire  par  l’anastomose 
que  lui  envoie  la  branche  ophthalmique  de  Willis,  au 
niveau  du  sinus  caverneux.  Pour  Jacubowitsch  et  Ow- 
sjannikoff,  elle  serait  due  à une  petite  proportion  de 
fibres  sensitives  destinées  à la  sensibilité  musculaire. 
Lorsqu’on  excite,  pendant  la  vie,  le  nerf  moteur  ocu- 
laire commun  ou  qu’on  le  galvanise  directement  après 
la  mort,  la  pupille  se  rétrécit  sensiblement  et  le  globe 
oculaire  est  légèrement  tourné  en  dedans.  Ces  résultats 
sont  plus  manifestes  encore  lorsqu’on  expérimente  sur 
des  oiseaux  chez  lesquels  les  nerfs  conservent  leur  exci- 
tabilité longtemps  après  la  mort. 

J.  Budge  et  d’autres  expérimentateurs  (M.  Nuhn,  en 
particulier)  ont  constaté  les  mêmes  phénomènes  sur 
des  décapités  ; ils  ont  pu  même  exciter  isolément  cha- 
cune des  branches  du  nerf  et  constater  la  contraction 
isolée  des  différents  muscles  auxquels  elles  se  distri- 
buent. 

Après  la  section  de  ce  nerf,  tous  les  muscles  de  l’œil 
sont  paralysés,  excepté  le  gTand  oblique  et  le  droit  ex- 
terne ; l’action  prépondérante  de  ce  dernier  n’étant  plus 
contrebalancée  par  son  antagoniste,  il  se  produit  ainsi 
un  strabisme  externe.  En  même  temps,  le  relâchement 

1868.  — Cassoulet. 
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des  autres  muscles  et  du  petit  oblique  amènera  une 
lég’ère  saillie  du  giobe  oculaire  en  avant  en  même 
temps  que  son  immobilité.  La  paralysie  du  muscle  re- 
leveur  de  la  paupière  supérieure  entraînera  le  prolap- 
sus de  celle-ci  et  une  occlusion  plus  ou  moins  complète 
de  l’œil. 

On  a quelquefois  signalé  exceptionnellement  des  ra- 
meaux nerveux  du  nerf  moteur  oculaire  commun  qui 
se  rendaient  dans  le  droit  externe  et  dans  le  grand 
oblique.  Dans  l’appréciation  symptomatique  de  la  lésion 
nerveuse,  nous  aurons  l’occasion  de  revenir  sur  ces 
faits  peu  communs,  et  nous  comprendrons  facilement 
alors  pourquoi  le  prolapsus  de  la  paupière  supérieure 
et  la  dilatation  de  la  pupille  devront  passer  avant  le 
strabisme. 

Les  phénomènes  de  la  paralysie,  simples  en  ce  qui 
est  relatif  aux  muscles  moteurs  de  l’œil,  sont  moins  fa- 
ciles à comprendre  en  ce  qui  concerne  l’iris  et  le  muscle 
ciliaire;  c’est  donc  sur  ces  derniers  phénomènes,  encore 
peu  connus  ou  mal  interprétés,  que  nous  allons  fixer 
notre  attention,  heureux  si  nous  pouvons  parvenir  à 
élucider  les  points  obscurs  de  la  pathologie  à l’aide  des 
données  fournies  par  la  physiologie  expérimentale. 

INFLUENCE  DU  NERF  MOTEUR,  OCULAIRE  COMMUN  SUR  LES 
MOUVEMENTS  DE  L’iRIS. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  de  faire  ici  l’étude  phy- 
siologique de  l’iris,  et  de  son  rôle  dans  les  différents 
phénomènes  de  la  vision;  nous  nous  bornerons  seule- 
ment à mentionner  les  points  les  plus  essentiels  qui  se 
rapportent  au  sujet  que  nous  avons  à traiter. 

Le  mouvement  de  dilatation  et  de  resserrement  de 


la  pupille  prouve  qu’il  y a des  alternatives  de  raccour- 
cissement et  d’allongement  dans  le  tissu  même  de 
l’iris. 

Mais,  quel  est  l’élément  anatomique  qui  lui  donne 
cette  propriété?  Est-ce  un  tissu  contractile  spécial? 
Quelle  est  en  un  mot  la  nature  des  fibres  de  l’iris,  et 
quels  sont  les  agents  qui  président  à leur  contraction? 
Telles  sont  les  questions  que  nous  avons  à résoudre,  et 
qu’il  nous  importe  de  bien  connaître  pour  comprendre 
l’influence  du  nerf  oculaire  moteur  commun  sur  les 
changements  d’état  de  la  pupille. 

Dès  longtemps,  et  en  raison  de  la  vivacité  des  mou- 
vements pupillaires,  les  anatomistesRuysch,  Boerhaave, 
Winslow,  avaient  admis  dans  l’iris  l’existence  de  fibres 
musculaires,  et  plus  tard  Maunoir  (de  Genève  (1),  sou- 
tint la  même  opinion. 

Ces  auteurs  avaient  admis  pour  ainsi  dire  d’emblée, 
l’existence  de  deux  ordres  de  fibres,  les  unes  radiées 
pour  la  dilatation,  les  autres  circulaires  pour  le  resser- 
rement de  la  pupille.  Cette  interprétation  que  l’on  trouve 
reproduite  dans  les  traités  classiques  du  dernier  siècle, 
ne  fut  pas  cependant  adoptée  par  tous  jusque  clans  ces 
dernières  années,  et  d’ingénieuses  hypothèses  ont  tour 
à tour  rallié  de  nombreux  partisans,  et  n’ont  pas  peu 
contribué  à discréditer,  pour  ainsi  dire,  l’ancienne  théo- 
rie que  sanctionnent  cependant  l’histologie,  la  physiolo- 
gie et  l’anatomie  comparée. 

Les  travaux  de  Kolliker,  Robin,  Müller,  etc.,  ont 
montré  qu’il  existe  dans  l’iris  un  stroma  de  tissu  con- 
nectif pareil  à celui  que  Virchow  a décrit  dans  le  cer- 

(1)  Maunoir.  Mémoire  sur  l’organisation  de  l’iris.  Genève,  1812- 
1825. 
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veau  sous  e nom  de  névroglie , et  constitué  par  des  cel- 
lules anastomosées,  nombreuses,  semblables  à celles  de 
la  choroïde,  souvent  pleines  de  pigment;  puis,  une  sub- 
stance intercellulaire  nettement  fîbrillaire,  en  faisceaux 
ondulés  et  délicats  (tissu  lamineux  de  A3.  Robin).  Selon 
Kolliker,  il  existerait  en  outre  des  fibres  élastiques,  sur- 
tout à la  grande  circonférence  de  l’iris  où  elles  parais- 
sent être  la  terminaison  du  ligament  pectiné.  C’est  au 
milieu  de  ces  éléments  que  se  trouvent  disséminées  assez 
régulièrement  les  fibres  musculaires  lisses. 

Ces  fibres  forment  un  anneau  circulaire , larg’e  de 
1 millimètre  environ,  autour  de  la  pupille,  et  constituent 
le  sphincter  de  la  pupille  ; il  a une  épaisseur  de  0mm,45, 
et  est  plus  rapproché  de  la  face  postérieure  que  de  la 
face  antérieure  de  l’iris,  un  peu  en  dehors  de  ce 
sphincter  musculaire  ; on  en  trouve  quelquefois  un  se- 
cond plus  près  de  la  face  antérieure,  mais  beaucoup 
moins  fort,  décrit  par  Kolliker. 

On  a même  prétendu  plus  récemment  que  les  fibres 
musculaires  lisses  existaient  dans  toute  l’étendue  de 
l’iris,  et  que  quelques-unes  se  continueraient  même  in- 
sensiblement avec  le  muscle  ciliaire,  comme  Valentin  (1) 
et  Weber  disent  l’avoir  constaté  dans  l’iris  de  quelques 
oiseaux.  Nous  n’acceptons  qu’avec  réserve  l’assertion  de 
ces  habiles  micrographes,  qui  ne  paraît  pas  avoir  en- 
core été  confirmée  pour  l’iris  humain. 

L/existence  d’un  dilatateur  de  la  pupille  formé  par 
des  fibres  rayonnées,  est  encore  indécise,  et  les  auteurs 
en  donnent  une  description  différente. 

Pour  Ilenle,  elles  formeraient  un  plan  de  fibres  inter- 
posées entre  la  face  postérieure  de  la  membrane  propre 


(1)  Valentin.  Répertorium,  1837,  p.  247 . 
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et  l’urvée  ( membrane  imitante  postérieure  ) ; selon 
Husckhe, 'elles  formeraient  des  plexus  en  se  disposant 
en  faisceaux  rayonnés. 

D’après  Ivolliker,  le  muscle  dilatateur  de  la  pupille 
se  compose  d’un  grand  nombre  de  faisceaux  étroits  qui, 
loin  de  former  une  membrane  continue,  cheminent  iso- 
lément et  plus  près  de  la  face  postérieure  de  l’iris,  pour 
gagmer  le  bord  du  sphincter  et  s’y  insérer.  Brücke  dit 
avoir  pu  suivre  ces  fibres  jusqu’au  ligament  pectiné,  et 
au  bas  de  la  membrane  de  Demours. 

Selon  Wittisch,  le  muscle  dilatateur  de  la  pupille 
constant  chez  les  mammifères,  ferait  défaut  chez  les 
oiseaux  (1). 

L’existence  de  fibres  musculaires  radiées  dans  l’iris, 
déjà  indiquée  autrefois  par  Drelincourt,  Ruysch  (2)  et 
Winslow  (3),  semble  donc  confirmée  par  les  recherches 
des  anatomistes  modernes , parmi  lesquels  nous  de- 
vons citer  Valentin  , Hueck , Ivrohn  (4),  Ivolliker  et 
M.  Sappey. 

Appuyé  de  l’autorité  de  pareils  noms,  nous  croyons 
donc  devoir  admettre  l’existence  de  deux  ordres  de 
fibres  dans  l’iris,  les  unes  circulaires  et  les  autres  ra- 
diées, en  ajoutant  toutefois  cette  restriction,  que  le  rôle 
de  ces  dernières  paraît  infiniment  moins  important  et 
actif  que  celui  des  fibres  circulaires. 

La  nature  des  fibres  musculaires  nous  étant  connue, 
nous  allons  rechercher  maintenant  quel  est  leur  mode 
de  fonctionnement,  et  quels  sont  les  ag’ents  qui  prési- 

(1)  Leydig.  Histologie  comparée,  p.27I. 

(2)  Ryspch.  Thesaur.  anat.,  t.  II,  p.  15. 

(3)  Winslow,  cité  par  Haller.  Élément,  phys.,  v.  p.  371. 

(4)  Rrohn.  Müller’ s archiv.,  1837,  p.  380. 
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dent  à leur  contraction  ; nous  étudierons  aussi  l’in- 
fluence exercée  par  le  moteur  oculaire  commun  sur  ce 
diaphragme  membraneux. 

La  constitution  de  l’iris  ne  lui  permet  d’exécuter  que 
deux  sortes  de  mouvements  qui  se  traduisent  par  la  di- 
latation et  le  resserrement  de  la  pupille  ; nous  ne  parle- 
rons que  pour  mémoire  de  la  prétendue  propulsion  de 
l’iris  qui  se  produit  en  regardant  des  objets  fortement 
éclairés,  et  qui  résulterait,  selon  Ribes,  de  l’accumula- 
tion de  l’humeur  aqueuse  dans  la  chambre  postérieure 
de  l’œil  par  suite  du  resserrement  de  la  pupille.  — Ce 
déplacement  est  dû,  pour  Helmholtz,  à la  pression  du 
cristallin  sur  la  face  postérieure  de  l’iris  pendant  l’acte 
de  l’accommodation. 

A l’état  normal,  les  deux  ordres  de  fibres  iriennes  se 
faisant  mutuellement  équilibre , la  résultante  de  ces 
deux  actions  antagonistes  est  représentée  par  le  champ 
de  l’orifice  pupillaire. 

Mais  que  l’une  des  forces  devienne  prépondérante,  et 
il  en  résultera  aussitôt  des  modifications  dans  l’orifice 
pupillaire  : la  contraction  des  fibres  circulaires  produira 
le  rétrécissement  de  la  pupille,  et  celle  des  fibres  radiées 
déterminera  la  dilatation. 

Quelle  est  l’influence  du  nerf  moteur  oculaire  com- 
mun sur  les  mouvements  de  l’iris? 

Les  expériences  physiologiques  vont  nous  donner  à 
cette  question  leur  réponse  péremptoire,  que  confirme- 
ront ultérieurement  les  résultats  pathologiques. 

La  section  du  nerf  oculo-moteur  commun  chez  un 
animal  vivant  produit  immédiatement  la  dilatation  de 
la  pupille  et  son  immobilité;  si  l’on  excite  le  nerf  par 
le  tiraillement,  ou  que  l’on  galvanise  l’extrémité  péri- 


phérique  de  l’oculaire  commun  préalablement  coupé , 
on  observe  le  rétrécissement  de  la  pupille. 

De  ces  deux  faits,  il  résulte  bien  évidemment  que  les 
mouvements  de  l’iris  sont  subordonnés  au  nerf  de  la 
troisième  paire. 

Les  expériences  de  Fowler,  Reinbold  et  Nysten  avaient 
déjà  montré  la  contraction  de  l’iris  sous  l’influence  de 
la  galvanisation- de  la  troisième  paire.  Celles  d’Herbert 
Mayo  (i),  rapportées  dans  le  Journal  de  physiologie  expé- 
rimentale de  Magendie,  t.  III,  p.  348  et  349,  ont  établi 
que  le  nerf  moteur  oculaire  commun  provoque  les  mou- 
vements de  l’iris  par  la  courte  racine  du  ganglion  oph- 
tliaîmique,  et  que  la  longue  racine  de  celui-ci,  provenant 
du  nerf  nasociliaire  ne  prend  aucune  part  à cette  con- 
traction. 

Les  recherches  d’Herbert  Mayo  ont  été  confirmées  et 
complétées  à la  fois  par  les  travaux  récents  de  Büdge  et 
Nhün,  et  par  les  expériences  de  nos  habiles  et  savants 
physiologistes  MM.  Longet  et  Vulpian.  D’un  autre  côté, 
depuis  les  expériences  de  Paurfour  du  Petit  (2),  laites 
en  1712,  on  sait  que  la  section  du  grand  sympathique 
au  cou  est  suivie  du  rétrécissement  de  la  pupille  ; Biî'fi  (3), 
un  siècle  plus  tard,  en  1845,  confirma  ce  fait,  laissé  dans 
l’oubli,  et  îeconnut  en  outre  que  la  galvanisation  du 
bout  supérieur  du  grand  sympathique  préalablement 
divisé  au  cou , produisait  un  notable  élargissement  de 
la  pupille.  Plus  récemment  enfin  (1851),  Budg’e  et  Wal- 

(1)  Mayo.  Anatomical  and  physiological  commentaires.  London, 

1823. 

(2)  Paurfour  du  Petit.  Mémoire  de  P Académie  des  sciences  de  Paris. 

1727. 

(3)  Biffi.  Annali  universaü  di  médicina.  1843. 


1er  (1)  constatèrent  que  ces  propriétés  du  grand  sympa- 
thique prennent  naissance  dans  une  région  circonscrite 
de  la  moelle,  étendue  à peu  près  de  la  première  vertèbre 
cervicale  à la  sixième  dorsale.  Ils  donnèrent  à cette  ré- 
gion le  nom  de  centre  ciliospinal. 

Chauveau  (2)  a admis,  d’après  des  expériences,  que 
cette  partie  de  la  moelle  n’est  pas  partout  excitable , et 
que  les  cordons  médullaires  postérieurs  seuls  seraient 
impressionnables  aux  excitations  électriques  pour  pro- 
duire les  phénomènes  oculo-pupillaires. 

Enfin.,  dans  ces  dernières  années,  Salkowski  (3),  s’oc- 
cupant de  l’origine  des  fibres  dilatatrices  du  grand  sym- 
pathique, est  porté  à penser  que  les  nerfs  diltaateurs  de 
l’iris  naissent  chez  le  lapin  avec  les  nerfs  vasomoteurs  de 
l’oreille,  au-dessous  de  l’atlas,  probablement  de  la  moelle 
allongée. 

Il  résulte  de  tous  ces  faits  qu’il  existe  deux  ordres  de 
fibres  dans  l’iris,  animées  par  deux  nerfs  moteurs  diffé- 
rents, un  pour  le  sphincter,  c’est  le  moteur  oculaire 
commun  ; un  pour  le  dilatateur  ou  les  fibres  radiées,  le 
grand  sympathique,  et  toutes  les  fois  que  l’un  d’eux  sera 
paralysé,  l’action  de  l’autre  n’étant  plus  contrebalancée, 
produira  la  contraction  des  fibres  musculaires  auxquelles 
il  se  distribue.  On  s’explique  ainsi  comment,  dans  la  pa- 
ralysie du  nerf  de  la  troisième  paire,  le  sphincter  irien 
étant  paralysé,  le  dilatateur  agissant  seul  produira  la 
mydriase. 

(J)  Budge  et  Waller.  Compte  rendu  de  l’Académie  des  sciences.  1851. 

(2)  Chauveau.  Journal  de  physiologie  de  Brown  Requard,  1861, 
p. 378. 

(3)  Salkowski.  Leinckrift  fürral.  médic.,  1867,  p.  167.  Weber  das 
Budge  ciliospinal  centum. 
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INFLUENCE  DU  MOTEUR  OCULAIRE  COMMUN  SUR  l’aCCOMMO- 

DATION. 

Nous  n’avons  pas  l’intenlion  de  faire  ici  une  étude 
complète  de  l’accommodation  ni  des  nombreuses  théories 
émises  sur  ce  sujet , qui  constitue  la  partie  la  plus  diffi- 
cile et  la  plus  délicate  à la  fois  de  l’optique  physiolo- 
gique. Les  hypothèses  les  plus  différentes  ont  été  émises 
relativement  à la  nature  des  modifications  qui  se  pro- 
duisent dans  l’œil  au  moment  de  l’accommodation  jusqu’à 
ce  qu’enfin  Max  Langenbeck,  Cramer  et  Helmliotz  (i) 
aient  démontré  que  l’accommodation  a son  siège  dans  le 
cristallin  et  résulte  de  modifications  éprouvées  dans  la 
forme  de  cet  organe.  Ce  dernier  et  illustre  physiologiste 
a démontré,  par  une  série  d’observations,  de  mesures 
et  de  déterminations  très-précises,  que  dans  l’accommo- 
dation, pour  voir  nettement  les  objets  plus  rapprochés, 
la  surface  an  térieure  ainsi  que  la  surface  postérieure  du 
cristallin  se  courbent  plus  fortement,  de  sorte  que  le 
diamètre  antéro-postérieur  du  cristallin  augmente,  tan- 
dis que  le  diamètre  de  la  circonférence  équatoriale  di- 
minue. Le  mécanisme  au  moyen  duquel  ces  modifica- 
tions de  forme  du  cristallin  peuvent  être  produites,  est 
encore  peu  connu,  et  il  règne  encore  quelque  indécision 
«relativement  à la  nature  des  agents  de  l’accommodation. 

Cependant,  depuis  ces  dernières  années,  presque  tous 
les  auteurs  s’accordent  à attribuer  au  muscle  ciliaire  le 
principal  rôle  dans  l’acte  de  l’accommodation. 

Etudié  chez  les  oiseaux  par  Crampton  en  1831,  il 
fut  mentionné  pour  la  première  fois  chez  l’homme  par 

(1)  Helmholtz.  Optique  physiologique.  Hadrul,  Javal  et  Klein. 

1 868.  — Cassoulet  3 
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W.  Clay-Wallau  (1) , mais  ce  ne  fut  que  dix  ans  plus 
tard  que  Bowman  et  Brücke  démontrèrent  chacun  de 
leur  côté  son  existence,  et  firent  voir  que  Forgane  jadis 
connu  sous  le  nom  de  ligament  ciliaire  était  de  nature 
musculaire. 

Des  recherches  ultérieures  entreprises  par  Kolliker, 
Van  Racken  (2)  (1856),  W.  Muller  (3)  et  Ch.  Rouget  (4) 
en  ont  complété  l’étude,  en  ajoutant  un  nouvel  ordre  de 
fibres  qui  formerait  le  muscle  ciliaire  annulaire.  La  des- 
cription complète  qu’en  a donnée  M.  Marc  Fée  dans  sa 
thèse  ne  permet  plus  de  douter  aujourd’hui  de  la  nature 
musculaire  de  cet  organe.  On  y constate  au  microscope 
l’existence  de  fibres  cellules  allongées,  à noyau  ovale, 
appliquées  en  faisceaux  et  serrées  les  unes  contre  les 
autres  de  la  même  façon  que  dans  les  autres  muscles  à 
fibres  lisses.  De  plus  Young,  Cramer,  Helmlioltz,  Wit- 
tisch,  ont  réussi  aie  faire  contracter  chez  des  animaux 
récemment  tués  et  en  se  servant  de  courants  électriques 
intermittents. 

Il  résulte  enfin  de  toutes  ces  recherches  que  le  muscle 
ciliaire  présente  deux  ordres  de  fibres,  les  unes  radiées, 
les  autres  circulaires;  mais  le  mécanisme  par  lequel  ce 
muscle  changée  la  forme  du  cristallin  n’a  pas  été  encore 
suffisamment  éclairci.  On  a étudié  avec  grand  soin  les 
changements  de  l’œil,  qui  se  produisent  au  moment  de 


(1)  Clay  Wallau.  Silliman’s  journal  1835.  The  accomodat  of  the  eye 
to  distances.  New-York,  1850. 

(2)  Yan  Rucken.  Thèse.  Utreclit,  1855.  Ont  leed  kundig  onduzœk 
van  den  hortet  voer  acconmod  alia  van  heloog. 

(3)  W.  Muller.  Archiv.  fur  opht.  1856.  Bul.  IV,  s.  1. 

(4)  Ch.  Rouget,  Compte  rendu  de  l'Académie  des  sciences  de  Paris, 
mai  1856. 
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l’accommodation,  mais  le  problème  est  encore  loin  d’être 
résolu. 

Suivant  H.  Muller,  les  fibres  longitudinales  du  muscle 
ciliaire  ou  tenseur  proprement  dit,  seraient  destinées, 
1°  à comprimer  le  corps  vitré  au  moyen  de  l’enveloppe 
choroïdienne  et  à empêcher  ainsi  le  recul  de  la  face  pos- 
térieure du  cristallin  ; 2°  à distendre  la  zone  de  zinc  et  à 
tirer  en  arrière  l’insertion  périphérique  de  l’iris  pour  la 
fixer. 

La  théorie  émise  par  M.  Ch.  Rouget  se  rapproche 
beaucoup  plus  qu’on  n’a  semblé  le  croire  de  l’opinion 
précédente.  L’habile  professeur  de  Montpellier  fait  jouer 
en  effet  un  rôle  important  au  muscle  ciliaire  annulaire 
et,  de  plus , il  cherche  à démontrer  son  action  sur  le 
cristallin  par  la  turgescence  concomitante  des  procès 
ciliaires;  un  plexus  veineux,  décrit  par  cet  auteur  à la 
région  postérieure,  remplit  aussi  un  certain  rôle  dans 
ce  mécanisme  complexe.  Indépendamment  des  modifi- 
cations de  courbure  du  cristallin,  il  admet  en  outre  dans 
l’accommodation  normale  un  allongement  de  l’axe  anté- 
ro-postérieur de  l'œil  sous  l’influence  du  muscle  ciliaire 
radié  (1). 

Le  mécanisme  invoqué  par  Muller  fut  adopté  avec 
quelques  variantes  par  M.  Marc  Fée,  par  Mannhardt  (2), 
Y.  Czermaek  et  de  Grœfe  (3). 

Maurizot  (4)  et  plus  récemment  Liebreich  ont  consi- 
déré les  deux  faisceaux  du  muscle  ciliaire,  comme  ayant 
une  action  antagoniste  ; nous  reproduisons  textuelle- 
ment la  description  que  cet  auteur  en  a donnée  dans  le 

(1)  Rigail.  Thèse.  Montpellier,  1866. 

(2)  Mannliardt.  Arch.  für  opht.  1859,  IV. 

(3)  H.  von  Grœfe.  Arch.  f.  opht.,  1861,  t.  VII,  2-150-161. 

(4)  Maurizot.  Thèse  de  Paris,  1861. 
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Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  'pratiques 
(art.  Accommodation,  t.  Ier,  page  210).  « Les  nouvelles 
recherches  sur  la  structure  du  corps  ciliaire  ont  appris 
que  ce  corps  possède,  de  même  que  l’iris,  deux  muscles 
différents,  l’un  dont  les  fibres  suivent  une  marche  cir- 
culaire, l’autre  dont  les  fibres  présentent  une  direction 
rayonnée.  Les  fibres  musculaires  parcourent  une  route 
parallèle  à la  ligne  équatoriale  du  cristallin  dans  les 
procès  ciliaires  même.  Parleur  contraction,  elles  doivent 
rapetisser  le  cercle  qu’elles  forment  et  comprimer  ainsi 
les  procès  ciliaires  contre  la  portion  de  la  surface  anté- 
rieure du  cristallin  qui  est  placée  à proximité  de  la 
ligne  équatoriale.  S’il  y a extension  de  la  zonule , elle 
doit  être  ainsi  annulée  et  le  cristallin,  en  conséquence 
de  son  élasticité,  doit  se  courber  plus  fortement. 

Le  muscle  rayonné,  dont  l’action  est  antagoniste  avec 
celle  du  muscle  circulaire  et  dont  le  ventre  voisin  de  la 
sclérotique  est  étendu  entre  la  choroïde  et  le  canal  de 
Schlemm,  envoie  de  ce  ventre  des  fibres  qui  se  dirigent 
vers  les  procès  ciliaires  et  s’entrelacent  entre  les  fibres 
circulaires.  Sa  contraction  éloigne  donc,  probablement 
de  nouveau  du  cristallin  les  procès  ciliaires  et  détermine 
ainsi  conjointement,  avec  l’extension  de  la  zonule,  l'apla- 
tissement du  cristallin  ainsi  qu’il  convient  pour  l’accom- 
modation de  l’œil  à la  vision  de  la  distance  éloignée. 

L’analogie  de  structure  étant  admise  entre  les  fibres 
musculaires  de  l’iris  et  le  muscle  ciliaire,  ne  pouvait- 
elle  pas  être  poursuivie  en  ce  qui  touche  l’innervation 
de  cet  organe. 

On  sait  en  effet  que  le  muscle  ciliaire  reçoit  ses  filets 
des  nerfs  ciliaires  émergents  du  ganglion  ophthalmique; 
or,  ne  pourrait-on  pas  supposer  que  les  fibres  radiées 
du  muscle  ciliaire  soient  innervées  par  les  rameaux  du 


grand  sympathique  comme  le  dilatateur  de  l'iris,  tandis 
que  les  filets  du  moteur  oculaire  commun  animeraient 
les  fibres  circulaires  comme  elles  le  font  pour  les  fibres 
iriennes.  Cette  hypothèse  bâtie  sur  l'analogie  ne  repose 
pas  sur  des  faits  assez  probants  ni  sur  des  recherchés 
assez  complètes  pour  qu’il  nous  soit  permis  de  l’émettre 
autrement  que  comme  simple  conjecture. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’influence  du  nerf  moteur  oculaire 
commun  sur  le  muscle  ciliaire  est  incontestable  et  se 
trouve  confirmée  par  l’étude  des  phénomènes  patholo- 
giques. Nous  verrons,  en  effet,  la  paralysie  de  l’accom- 
modation indiquer  fréquemment  un  commencement  de 
la  paralysie  de  la  troisième  paire  et  se  montrer  dans 
tous  les  cas  de  paralysie  complète  de  ce  nerf. 

En  résumé,  il  résulte  des  considérations  anatomiques 
et  physiologiques  qui  précédent , que  le  nerf  oculaire 
moteur  envoie  des  branches  intra-ocuiaires  qui  se  dis- 
tribuent à l’iris  et  au  muscle  ciliaire-  et  qui  animent  une 
grande  partie  des  fibres  de  ces  deux  orgxtnes.  Ces  faits 
nous  étant  maintenant  connus,  nous  permettront  de 
comprendre  plus  aisément  certains  phénomènes  patho- 
logiques encore  peu  connus  ou  mai  étudiés,  qui  accom- 
pagnent la  paralysie  du  nerf  de  la  troisième  paire. 

Mais  le  nerf  envoie  des  branches  directes  qui  vont  se 
distribuer  dans  ies  muscles  moteurs  du  gdohe  oculaire: 
il  nous  paraît  donc  utile,  pour  bien  comprendre  les 
symptômes  de  la  paralysie  de  ces  divers  rameaux,  de 
faire  l’étude  préalable  et  succincte  de  ees  organes  ainsi 
que  des  mouvements  qu’ils  impriment  à l’œil;  c’est  par 
ces  considérations  que  nous  terminerons  la  première 
partie  de  notre  travail. 
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MUSCLES  DE  l’œIL  ET  MOUVEMENTS  DU  GLOBE  OCULAIRE. 

Il  n’est  guère  de  question  qui  ait  donné  lieu  à des 
assertions  plus  variées  et  plus  contradictoires  que  celle 
de  l’action  des  muscles  de  l’œil  : les  théories  les  plus 
diverses,  les  hypothèses  les  plus  différentes  qui  ont  été 
émises  sur  ce  sujet  suffiraient  à elles  seules  pour  remplir 
le  cadre  d’un  long’  ouvrage  ; aussi,  nous  contenterons- 
nous  de  les  résumer  brièvement  en  insistant  plus  parti- 
culièrement sur  les  résultats  obtenus  par  les  physiolo- 
gistes modernes,  qui  ont  apporté  une  précision  en 
quelque  sorte  mathématique  à cette  question  délicate  et 
difficile,  restée  pendant  si  longtemps  obscure. 

C’est  aux  récents  travaux  de  Ruete  (1),  Donders  (2), 
Helmholtz  (3),  Giraud  - Teulon  (4),  E.  Javal  (5),  et 
L.  Meyer  (1),  que  nous  emprunterons  la  description  qui 
va  suivre  : 

Pour  bien  comprendre  les  mouvements  du  globe  ocu- 
laire, il  faut  se  rappeler  que  cet  organe  est  en  équilibre 
dans  la  cavité  de  l’orbite.  Cette  cavité  beaucoup  trop 
grande.pour  le  recevoir  exactement,  contient  une  grande 
quantité  de  tissu  adipeux,  sorte  de  bourrelet  graisseux 
qui  le  soutient,  le  protège  et  facilite  sa  mobilité.  Mais  son 
état  d’équilibre  résulte  principalement  de  la  présence 

(1)  Ruete.  Lehrbuch  der  ophtalmom.  et  ein  nuns  ophthalmoscop. 
Leipzig,  1837. 

(2)  Donders.  Arch.  f.  d.  wollandisch  Beitrage,  111-560. 

(3)  Helmoltz.  Optique  physiol. 

(4)  Giraud  Teulon.  Phys,  et  patb.  fonct.  de  la  vision  Binoculaire; 
1861.  Leçons  sur  le  strabisme,  1863. 

(5)  E.  Javal  in  Weeker.  Études  opthalmol,  1868,  t.  II,  p.  436. 

(6)  E.  Meyer.  Thèse  sur  le  strabisme,  1863,  et  Journal  de  l’anat. 
de  Ch.  Robin,  1864,  1. 1,  p.  213. 
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d’une  enveloppe  aponévrotique  (aponévrose  orbito-ocu- 
laire  du  professeur  Richet).  Cette  membrane  dont  la 
partie  importante  avait  été  déjà  mentionnée  et  même 
figurée  par  Ténon  (1),  a été  désignée  par  Malgaigne  (.2), 
sous  le  nom  d ’albuginée  ou  capsule  fibreuse  et  décrite 
d’une  façon  complète  par  A.  Bonnet  (3  , Hélie  (4),  et 
plus  récemment  enfin  par  M.  Richet  (5).  Il  résulte  de 
la  disposition  de  cette  aponévrose  orbito-oculaire  que 
l’œil  se  trouve  maintenu  dans  une  position  déterminée, 
et  que  les  muscles  moteurs  du  globe  peuvent  produire 
des  mouvements  d’une  précision  extrême. 

Les  muscles  sont  au  nombre  de  sept,  tous  réservés 
aux  mouvements  de  l’œil,  sauf  le  muscle  élévateur  de 
la  paupière  supérieure.  Des  six  autres  muscles,  quatre 
sont  appelés  muscles  droits,  et  deux  sont  dits  obliques  et 
distingués  en  grand  et  petit. 

Ces  muscles  sont  animés  par  trois  nerfs  : nous  avons 
déjà  dit  que  Je  nerf  moteur  oculaire  commun  répand 
ses  filets  dans  les  muscles  droit  supérieur,  droit  infé- 
rieur, droit  interne  et  petit  oblique,  enfin  dans  le  muscle 
releveur  de  la  paupière  supérieure.  Le  nerf  moteur 
oculaire  externe  anime  le  muscle  droit  externe  et  le 
nerf  pathétique  se  porte  dans  le  muscle  grand  oblique. 

Nous  ne  pouvons  étudier  isolément  les  muscles  in- 
nervés par  le  moteur  oculaire  commun,  car  pour  bien 
saisir  ies  mouvements  du  globe  oculaire,  il  faut  en  étu- 
dier simultanément  tous  lesag’ents. 

Les  muscles  droits  naissent  du  fond  de  l’orbite  à l’an- 

(1)  Tenon.  Mém.  rfanat.  et  de  physiol . , p.  193  et  suiv.  1806. 

(2)  Malgaigne.  Anat.  chirurg.,  1859,  t.  I,  p.  699. 

(3)  Bonnet.  Traité  des  tecli.  tendineuses,  1841. 

(4)  Helie.  Thèse  inaug.  Paris,  1841. 

(5)  Richet.  Anat.  chirurg.,  1865,  p.  328  et  29. 
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neau  fibreux  qui  entoure  le  nerf  optique,  leur  direction 
est  rectilig’ne  jusqu’à  la  plus  grande  circonférence  du 
g’Iobe  oculaire,  mais  à partir  de  leur  point  de  tangence 
jusqu’à  leur  insertion  terminale,  ils  décrivent  une  courbe 
analog’ue  à celle  de  la  partie  qu’ils  recouvrent.  Avant 
leur  insertion  les  muscles  de  l’œil  percent  l’aponévrose 
orbito-palpébrale  qui  leur  forme  une  g’aîne  fibreuse.  A 
partir  de  l'équateur  de  l’œil,  les  muscles  droits  sont 
juxtaposés  à la  capsule  de  Tenon  qui  enveloppe  legdobe 
oculaire  à la  façon  d’une  synoviale  et  se  confond  insen- 
siblement près  du  bord  de  la  cornée,  avec  le  tissu  épi- 
scléral  et  la  conjonctive  bulbaire.  Sur  les  bords  des 
muscles  • droits,  l’aponévrose  présente  des  prolonge- 
ments qui  représentent  deux  plis  vendus  en  forme  de 
voiles  (g’aînes  latérales). 

Les  quatre  muscles  droits  délimitent  ainsi  une  sorte 
de  pyramide  quadrang’ulaire  dont  la  face  interne  seule 
est  sensiblement  parallèle  au  plan  médian  de  la  face. 
Les  insertions  antérieures  de  ces  muscles  se  font  par 
deux  sortes  de  tendons,  car  chacun  des  muscles,  avant 
d’entrer  dans  la  g’aîne  aponévrotique,  donne  un  faisceau 
à insertion  osseuse  ou  fixe;  tandis  que  la  portion  adhé- 
rente va  s’insérer  sur  la  sclérotique  et  constitue  l’inser- 
tion mobile. 

Le  muscle  droit  interne  ( amatorius ),  le  plus  fort  des 
muscles  de  l’œil,  est  parallèle  à la  paroi  interne  de  l’or- 
bite, et  son  insertion  fixe  se  fait  au  milieu  du  bord  an- 
térieur de  cette  paroi  au  niveau  de  l’osung’uis,  en  même 
temps  que  le  prolongement  fibreux  de  l’aponévrose 
mobile  se  fait  par  une  aponévrose  large  de8  millimètres, 
et  sur  la  partie  antérieure  de  la  sclérotique  à 5 milli- 
mètres environ  du  bord  de  la  cornée. 

Le  muscle  droit  externe  ( m . indignât orius),  le  plus  long* 
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des  muscles  droits,,  a son  insertion  ossquse  ail  niveau 
de  la  suture  frontomalaire  au-dessous  du  faisceau  ex- 
terne du  droit  supérieur.  Il  s’insère  en  avant  par  un 
tendon  arqué  de  6 millimètres  de  largeur  à une  dis- 
tance de  6 à 7 millimètres  du  bord  cornéen. 

Le  droit  supérieur  [m.  superbus ),  a son  insertion  os- 
seuse assez  complexe  ; il  se  divise  en  effet  en  trois'  fais- 
ceaux, dont  l’un,  l’interne,  s’insère  au-dessus  de  l’inser- 
tion orbitaire  du  muscle  droit  interne;  l’autre,  l’externe, 
s’insère  au  niveau  de  la  suture  frontomalaire;  enfin  le 
faisceau  médian  va  se  fixer  au  bord  supérieur  de  la  ca- 
vité orbitaire.  Son  insertion  mobile  se  fait  par  un  tendon 
large  de  7 à 8 millimètres,  qui  vient  en  s’épanouissan 
s’insérer  obliquemeut  à 6 ou  7 millimètres  environ  du 
bord  supérieur  de  la  cornée,  de  façon  que  son  extrémité 
interne  est  plus  rapprochée  que  son  extrémité  externe 
de  2 millimètres. 

La  direction  générale  de  ce  muscle  a lieu  d’arrière 
en  avant  et  de  dedans  en  dehors,  parallèlement  à la 
paroi  supérieure  de  l’orbite,  desorte  qu’une  ligne  droite 
réunissant  les  parties  moyennes  de  ses  insertions  for- 
merait avec  l’axe  optique  un  angle  de  20  degrés. 

Le  muscle  droit  inférieur  [m.  humilis ),  se  dirige  aussi 
d’arrière  en  avant  et  de  dedans  en  dehors,  pour  s’insé- 
rer d’une  part  au  bord  inférieur  de  la  base  orbitaire,  et 
d’autre  part  à 5 millimètres  du  bord  de  la  cornée  à 1 mil- 
limètre en  dedans  du  méridien  vertical  ; cette  insertion 
est  oblique,  de  telle  sorte  que  l’extrémité  interne  est 
plus  rapprochée  de  la  cornée  de  2 millimètres  que  l’ex- 
terne. Les  muscles  droits  supérieur  et  inférieur  envoient 
chacun  une  expansion  fibreuse  vers  les  cartilages  tar- 
ses; disposition  qui  permette  de  comprendre  pourquoi 
les  mouvements  de  paupières  suivent  constamment 


1868.  — Cassoulet. 
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les  mouvements  du  globe  de  l’œil  en  haut  et  en  bas,  bien 
que  la  pau  pière  inférieure  soi  t dépourvu  e de  m u scies  char- 
ges spécialement  de  produire  ce  mouvement.  Après  avoir 
décrit  sommairement  les  muscles  droits,  nous  allons  exa- 
miner leur  action,  soit  isolés,  soit  réunis  deux  à deux. 

Des  noms  divers,  tirés  de  l’action  qu’ils  exercent  sur  le 
globe  de  l’œil,  ont  été  donnés  aux  muscles  qui  le  meu- 
vent. G’est  ainsi  que  les  droits  latéraux  ont  reçu  le  nom 
d’abducteur  et  d’adducteur,  le  droit  supérieur  celui  d’é- 
lévateur, le  droit  inférieur  celui  d’abaisseur.  Il  n’est  pas 
exact  de  dire  que  l’œil  est  abaissé  ou  élevé,  ni  qu’il  se 
porte  en  dedans  ou  en  dehors  : l’œil  ne  subit  aucun 
transport  d’un  lieudansun  autre.  Tous  les  mouvements 
du  globe  de  l’œil  sont  des  mouvements  de  rotation,  et 
par  conséquent  tous  les  muscles  sont  rotateurs  dans 
l’acception  du  mot,  et  analogues  à ceux  qu’exécuterait 
une  sphère  pleine  mobile  dans  une  sphère  creuse,  et  se 
passant  autour  de  trois  axes  fictifs  : un  axe  horizontal,  un 
axe  vertical  et  un  axe  antéro-postérieur.  Ces  mouvements 
peuvent  donc  être  rapportés  à trois  directions  principa- 
les qui  sont  en  raison  des  déplacements  de  la  cornée. 

Quelques  physiologistes  attribuent  aux  muscles  mo- 
teurs du  globe  oculaire  le  pouvoir  de  changer  par  leurs 
contractions  les  dimensions  antéro-postérieures  de  l’œil: 
les  uns  prétendentque  l’action  des  muscles  droits  a pour 
effet  d’aplatir  le  globe  oculaire  et  d’allonger  ainsi  son 
diamètre  antéro-postérieur  ; les  autres  pensent  qu’en 
appliquant  fortement  l’œil  contre  la  capsule  fibreuse, 
les  muscles  droits  déterminent,  en  se  contractant,  un 
changement  précisément  inverse,  et  amènent  un  rac- 
courcissement dans  le  diamètre  antéro-postérieur.  Ces 
deux  théories  reposant  sur  l’étude  incomplète  de  l’ana- 
tomie de  ces  organes,  avaient  déj  à été  fortement  ébranlée  s 
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parles  expériences  de  deHaldat,  et  les  travaux  desphy- 
siolog’istes  modernes  sont  venus  démontrer  leur  ina- 
nité. Dans  leur  inexactitude,  ces  hypothèses  avaient  en 
outre  eu  le  tort  de  vouloir  faire  jouer  un  certain  rôle 
aux  muscles  dans  l’acte  de  l’accommodation  de  l’œil  aux 
distances.  Il  est  reconnu  aujourd’hui  que  ces  muscles 
sont  destinés  uniquement  à mettre  les  yeux  en  rapport 
avec  les  objets  à regarder,  et  il  est  complètement  erroné 
de  croire  que  leur  plus  ou  moins  grande  contraction 
doive  changer  les  courbures  des  milieux  de  l’œil  et  par 
suite  agir  sur  l’accommodation. 

Nous  ne  pouvons  nous  étendre  plus  longuement  sur 
la  réfutation  de  ces  nombreuses  théories  qui  ont  cepen- 
dant eu  cours  dans  la  science  jusqu’en  ces  derniers 
temps , car  nous  avons  hâte  d’aborder  la  partie  qui 
touche  plus  directement  à notre  sujet,  c’est-à-dire  l’étude 
de  l’action  de  chacun  des  muscles  droits  et  des  mouve- 
ments qu’ils  impriment  au  globe  oculaire. 

Nous  commencerons  d’abord  par  rechercher  l’action 
isolée  de  chaque  muscle,  puis  celle  des  muscles  congé- 
nères et  leur  contraction  simultanée. 

Pour  simplifier  cette  étude  et  rendre  plus  évident  le 
mécanisme  suivant  lequel  agissent  ces  divers  muscles, 
Ruete  (1),  Wundt  (2),  Hasner  (3)  et  Knapfont  construit 
de  petits  appareils  désignés  sous  le  nom  d ’ophthaïmo- 
tropes  et  dans  lesquels  les  muscles  sont  ordinairement 
représentés  par  des  fils.  C'est  en  s’appuyant  sur  les  re- 
cherches de  ces  auteurs  et  en  particulier  sur  celles  de 

(1)  Ruete.  Ein  neues  ophthalmotrop.  4857,  Leipzig. 

(2)  Wundt.  Arch.  ophthalm.  1862,  VIII,  87-114. 

(3)  Helmholtz.  Oph.  phys.,  p.  675-677. 
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Donders,  que  MM.  E.  jMeyeret  L.  Wecker  (1)  ont  donné 
un  bon  résumé  de  l’action  des  muscles  de  l’œil.  Aussi 
leur  faisons-nous  de  larges  emprunts  pour  notre  descri- 
ption. 

« Pour  bien  déterminer  la  position  du  globe  oculaire, 
dit  Meyer  (2),  il  ne  suffît  pas  d’indiquer  les  change- 
ments qu’un  seul  point  subit  pendant  la  rotation,  car  ce 
point  étant  fixe,  la  sphère  peut  encore  changer  de  rota- 
tion autour  des  axes,  dont  ce  point  représente  le  pôle. 
Il  est  donc  nécessaire  de  fixer  un  autre  point  ou  une 
lig’ne.  Nous  prenons  donc  comme  point  de  précision  le 
centre  delà  cornée  et  le  méridien  vertical  de  l’œil  passant  par 
le  centre  de  la  cornée.  De  cette  façon  nous  déterminons 
la  rotation  de  l’œil,  en  indiquant  la  direction  dans  la- 
quelle est  porté  le  centre  de  la  cornée  et  l’inclinaison 
qui  a été  communiquée  au  méridien  vertical.  La  direc- 
tion d’un  muscle  est  donnée  par  une  ligne  de  ces  deux 
insertions  et  le  plan  qui  réunit  cette  ligne  au  centre  de 
révolution  du  globe  oculaire,  qui  est  en  même  temps 
son  centre  sphérique  : ce  plan,  disons-nous,  reçoit  le  nom 
de  plan  du  muscle.  L 'axe  de  révolution  du  muscle  est  la 
ligne  perpendiculaire  au  point  de  rotation  de  son  plan.  » 

Gela  posé,  il  nous  sera  facile  de  déduire  l’action  de 
chacun  des  muscles  droits. 

En  effet,  les  deux  muscles  latéraux  (droit  externe  et  droit 
interne)  forment  le  groupe  le  plus  simple.  Leur  plan 
musculaire  est  représenté  par  le  méridien  horizontal  et 
leur  axe  de  révolution  par  J’axe  vertical  de  l’œil.  C’est 
le  seul  groupe  dont  le  plan  musculaire  circonscrive  un 

(4)  Wecker.  Traité  théorique  et  pratique  du  mal  des  yeux,  t.  II 
p.  440. 

(5)  E.  Meyer.  Thèse  inaug.,  1863,  p.  2o. 
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grand  cercle  de  la  sphère  et  dont  Taxe  de  révolution  re- 
présente un  diamètre  de  celle-ci. 

L’action  isolée  de  chacun  de  ces  muscles  aura  donc 
pour  effet  de  transporter  directement  en  dedans  ou  en 
dehors  le  centre  de  la  cornée  sans  lui  imprimer  jamais 
la  moindre  déviation  de  hauteur,  et  sous  l’influence  de 
cette  contraction  isolée,  le  méridien  vertical  de  l’œil  ne 
subira  aucune  inclinaison  et  gardera  invariablement  sa 
direction. 

Quant  aux  deux  autres  muscles  droits  (supérieur  et 
inférieur)  l’étude  de  leur  action  est  plus  complexe, 
parce  que  le  plan  musculaire  de  ce  groupe  ne  concorde 
pas  comme  on  le  croyait  autrefois  avec  le  méridien  ver- 
tical de  l’œil,  il  s’incline  un  peu  d’arrière  en  avant  et 
de  dedans  en  dehors  en  formant  avec  l’axe  antéro-posté- 
rieur de  l’œil  un  angle  de  20  degrés. 

L’axe  de  révolution  de  ces  deux  muscles  sera  perpen- 
diculaire d’avant  en  arrière  et  de  dedans  en  dehors  et 
fera  avec  l’axe  optique  un  angle  de  70  degrés. 

L’action  isolée  du  droit  supérieur  aura  pour  effet  de 
diriger  la  cornée  en  haut  et  en  dedans,  et  de  faire  subir 
une  îég’ère  inclinaison  en  dedans  au  méridien  vertical. 

La  contraction  du  muscle  droit  inférieur  produira  une 
déviation  de  la  cornée  en  bas  et  en  dedans,  et  imprimera 
au  méridien  vertical  une  inclinaison  en  dehors. 

SI  ces  deux  muscles  pouvaient  agir  de  concert,  ils 
produiraient  par  conséquent  une  faible  déviation  de  l’œil 
en  dedans. 

La  contraction  simultanée  de  deux  muscles  droits 
contigus  donne  à la  pupille  une  direction  intermédiaire 
à celle  que  lui  aurait  communiquée  chacun  de  ses  muscles 
isolément.  Trois  des  muscles  droits  ou  même  tous  les 
quatre  peuvent  aussi  agir  simultanément.  Le  premier 
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cas  se  rencontre  en  effet  dans  la  paralysie  du  nerf  de 
la  sixième  paire  ou  moteur  oculaire  externe  qui  a fait 
le  sujet  d’une  intéressante  thèse  de  M.  Badin  d’Hurte- 
bite. 

Le  plus  souvent  les  deux  muscles  antagonistes  se  con- 
tractent d’une  manière  alternative  pendant  que  les  deux 
autres  muscles  sont  dans  un  état  de  contraction  fixe; 
c’est  ce  qui  a lieu,  lorsque  nous  voulons  juger  avec  pré- 
cision de  la  verticalité  d’une  ligne. 

On  admettait  autrefois  que  les  quatre  muscles  droits 
en  se  contractant  ensemble  et  avec  une  égale  intensité 
pouvaient  enfoncer  l’œil  dans  la  cavité  de  l’orbite.  Cette 
action  purement  hypothétique  a été  réfutée  dans  les 
considérations  qui  précèdent,  aussi  n’y  insisterons-nous 
pas. 

Pour  compléter  notre  étude,  il  nous  reste  à décrire  les 
muscles  obliques  et  leur  mode  d’action. 

2°  Muscles  obliques.  — Les  muscles  obliques  sont  au 
nombre  de  deux,  distingués  en  grand  et  petit,  ou  bien 
encore  en  supérieur  et  inférieur. 

Le  grand  oblique , oblique  supérieur  ou  pathétique,  s’in- 
cère  en  arrière  à la  gaine  fibreuse  du  nerf  optique  ; de 
là  ses  fibres  marchent  d’arrière  en  avant  et  de  bas  en 
haut,  en  suivant  la  direction  de  l’angle  supérieur  et  in- 
terne de  la  cavité  orbitaire  et  vont  se  réunir  à un  ten- 
don arrondi  qui  se  réfléchit  à angle  aigu  en  passant 
dans  l’anneau  ostéo-fibreux  ménagé  dans  la  partie  su- 
périeure et  interne  de  l’orbite;  de  là,  les  fibres  du  grand 
oblique  se  coudent  brusquement  et  prennent  une  direc- 
tion de  haut  en  bas,  de  dedans  en  dehors  et  d’avant  en 
arrière  pour  venir,  s’insérer  par  un  tendon  large  de 
6 millimètres  au  quart  supérieur  et  externe  du  globe  de 
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1 œil.  Cette  insertion  aponévrotique  à concavité  posté- 
rieure et  externe  a ses  deux  extrémités  situées  à inégale 
distance  du  nerf  optique.  Sa  terminaison  interne  est  à 
7 ou  8 millimètres  de  ce  nerf , tandis  que  l’externe 
s’en  éloigne  de  13  à 14  millimètres  (E.  Meyer). 

Le  petit  oblique  ou  oblique  inférieur  est  le  seul  des 
muscles  de  l’œil  qui  ne  prenne  pas  ses  insertions  fixes 
au  fond  de  la  cavité  orbitaire;  il  naît  de  la  paroi  infé- 
rieure de  l’orbite  vers  la  partie  interne  et  antérieure  où 
se  trouvent  des  rugosités  destinées  à ses  insertions,  en 
dehors  du  sac  lacrymal,  de  là  il  se  dirige  le  long  du 
plancher  de  Eorbite,  en  dehors  et  un  peu  en  arrière,  en 
passant  sous  le  globe  de  l’œil  dont  il  est  séparé  par  le 
muscle  droit  inférieur. 

Articla  décrit  en  ce  point  des  liens  celluleux  qui  le 
rattachent  à la  g'aîne  du  droit  inférieur.  Bientôt,  après 
un  trajet  de  six  millimètres  environ,  il  se  porte  en  haut 
et  en  arrière  pour  contourner  le  globe  oculaire,  en  pas- 
sant entre  lui  et  le  droit  externe,  et  aller  se  fixer  à la 
partie  supérieure,  postérieure  et  externe  du  segment 
postéro-externe  de  l’œil. 

Son  insertion,  large  de  10  millimètres,  décrit  une 
convexité  en  haut  et  en  avant,  dont  l’extrémité  supé- 
rieure est  à 14  millimètres  du  nerf  optique,  tandis  que 
l’inférieure  n’en  est  qu’à  4 millimètres. 

Action  des  muscles  obliques.  — Il  n’est  pas  de  question 
qui  ait  donné  lieu  à plus  de  controverses  que  celle  de 
l’action  de  ces  muscles,  et  il  serait  trop  long'  d’énumé- 
rer toutes  les  théories  qui  ont  été  émises  à ce  sujet.  Nous 
ne  parlerons  donc  pas  de  l’opinion  d’Albinus,  qui  pen- 
sait que  le  grand  oblique  dirigœ  la  pupille  au-dedans  de 
l’angle  externe  des  paupières.  Suivant  Portai,  H.  Cio- 
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quel  et  Blandin,  la  pupille  est  portée  en  bas  et  en  de- 
dans. Pour  Ouffenbach  et  Philips,  elle  serait  dirigée  en 
haut  et  en  dedans. 

D’autres  auteurs,  et  Bichat  surtout,  pensent  que  ce 
muscle  n’a  aucune  action  sur  la  pupille  et  fait  subir  seu- 
lement au  globe  de  l’œil  une  rotation  autour  de  son 
diamètre  antéro-postérieur.  C’est  aussi  l’opinion  de 
Gerdy. 

Selon  J.  Hunter  (1),  lorsqu’on  regarde  un  objet, 
quand  la  tête  est  nue,  vers  l’épaule  droite,  le  muscle 
grand  oblique  du  côté  droit  agit  pour  maintenir  l’œil 
droit  fixé  vers  l’objet,  et  un  semblable  effet  est  produit 
sur  l’œil  g’auche  par  l’action  de  son  oblique  inférieur. 
Quand  la  tête  se  meut  dans  une  direction  contraire, 
les  autres  muscles  obliques  produisent  le  même  effet. 
Hueck  (2j,  Szollcalski  (3)  et  J.  Guérin  (4)  ont  reproduit 
et  confirmé  les  idées  de  Hunter. 

Bonnet,  en  exerçant  sur  le  cadavre  des  tractions  sur 
le  grand  oblique,  est  arrivé  à ce  résultat,  que  ce  muscle 
porte  la  pupille  en  bas  et  en  dehors,  et  qu’il  imprime  au 
globe  de  l’œil  un  mouvement  de  rotation  de  dehors  en 
dedans  sur  son  axe  antéro-postérieur. 

Les  expériences  de  M.  le  professeur  Longet  (5)  lui  ont 
donné  les  mêmes  résultats. 

Quant  au  muscle  petit  oblique,  selon  cet  habile  phy- 
siologiste, il  imprime  au  globe  oculaire  un  mouvement 

(1)  J.  Hunter.  Œuvres  complètes,  trad.  de  Richelet;  1841,  t.  IV, 
p.  359. 

(2)  Hueck.  Arch.  de  méd.,  3e  série,  1841,  t.  II. 

(3)  Szolkalski.  Influence  des  muscles  obliques  de  l’œil  sur  la  vision. 
Janv. 1840. 

(4)  J.  Guérin.  Communication  à l'Institut,  août  1840. 

(5)  Longet.  Traité  de  phys.,  t.  II,  p.  923.  1868. 
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rotatoire  en  sens  inverse  de  celui  qui  est  dû  au  muscle 
précédent,  et  qu’en  outre  il  dirige  la  pupille  en  haut  et 
en  dehors. 

En  tenant  compte  „de  l’iufluence  des  muscles  droits, 
l’oblique  inférieur  serait  purement  et  simplement  l’an- 
tagoniste du  grand  oblique. 

Après  avoir  successivement  passé  en  revue  l’opinion 
des  différents  auteurs  relative  à l’action  de  ces  muscles, 
nous  allons  résumer  sommairement  les  résultats  des 
travaux  des  physiologistes  modernes  et  des  recherches 
d’Helmholtz  et  de  Donders,  en  suivant  le  même  plan  que 
celui  que  nous  avons  adopté  pour  l’étude  des  muscles 
droits. 

Il  résulte  de  la  disposition  anatomique  des  muscles 
obliques  que  le  plan  musculaire  de  ce  groupe  est  verti- 
cal et  ne  concorde  pas,  comme  on  le  croyait  autrefois, 
avec  le  plan  équatorial  de  l’œil.  Il  forme,  en  effet,  avec 
l’axe  optique  un  angle  de  55  degrés.  Le  centre  de  l’œil 
est  situé  en  dedans  de  ce  plan  musculaire. 

L’axe  de  révolution  des  mouvements  de  ces  muscles 
traverse  le  globe  horizontalement,  se  dirige  d’avant  en 
arrière  et  de  dehors  en  dedans,  et  forme  avec  l’axe  op- 
tique un  angle  de  35  à 40  degrés  (de  Graefe).  L’extrémité 
antérieure  de  cet  axe  aboutit  en  dehors  du  pôle  anté- 
rieur de  l’œil. 

L’immobilité  du  centre  de  mouvement  de  cet  organe 
étant  un  fait  acquis,  ces  muscles  ne  peuvent  produire 
que  des  rotations  de  la  sphère. 

L’action  de  chacun  des  muscles  obliques  est  triple 
comme  celle  des  muscles  droits  inférieur  et  supérieur. 

L’oblique  supérieur  tourne  la  cornée  en  bas  et  en  de- 
hors et  incline  le  méridien  vertical  en  dedans  en  diri- 
geant son  extrémité  supérieure  dans  le  même  sens. 


1868.  — Cassoulet. 
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Le  petit  oblique  dévie  la  cornée  en  haut  et  en  dehors , et, 
en  attirant  l’extrémité  inférieure  du  méridien  vertical 
en  dehors,  incline  ce  méridien  en  dehors. 

L’effet  de  la  contraction  des  muscles  obliques  sur  la 
hauteur  de  la  cornée  est  d’autant  plus  prononcé  que 
l’œil  est  plus  fortement  porté  en  dedans. 

Si  nous  résumons  l’action  des  droits  supérieur  et  in- 
férieur et  des  obliques,  nous  sommes  frappés  de  l’anta- 
gonisme  qui  existe  entre  les  groupes  qu’ils  forment. 

L’action  combinée  des  premiers  attire  l’œil  en  dedans, 
celle  des  obliques  l’attire  en  dehors.  Ces  derniers  exer- 
cent leur  maximum  d’action  sur  le  méridien  vertical 
lorsque  le  regard  est  porté  en  dehors,  tandis  que  le  con- 
traire a lieu  pour  les  droits  supérieur  et  inférieur. 

L’action  commune  du  droit  supérieur  et  du  petit 
oblique  dévie  la  cornée  en  haut,  mais  ces  deux  muscles 
sont  antagonistes  relativement  à la  déviation  de  latéra- 
lité et  à l’inclinaison  du  méridien.  Les  mêmes  rapports 
existent  entre  le  droit  inférieur  et  le  g’rand  oblique. 

Après  avoir  exposé  l’action  des  divers  muscles  de  l’œil 
et  des  groupes  qu’ils  forment,  il  nous  resterait  à exa- 
miner leur  rôle  dans  les  mouvements  associés. 

Cette  étude,  fort  simplifiée  depuis  les  recherches  de 
Donders,  offre  une  certaine  importance  pour  l’analyse 
des  différents  phénomènes  qui  accompagnent  la  para- 
lysie des  muscles  de  l’œil,  aussi  aurons-nous  occasion 
d’y  revenir  ultérieurement. 

Il  nous  reste  enfin,  pour  terminer  ces  considérations 
trop  étendues  peut-être,  à rechercher  l’influence  qu’exer- 
cent, sur  différents  muscles,  les  trois  nerfs  qui  les  ani- 
ment. 

La  première  question  qui  vienne  à l’esprit  est  celle  de 
savoir  pourquoi  les  muscles  de  l’œil  reçoivent  leurs 
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nerfs  de  tant  de  sources  différentes,  et  pourquoi  un  seul 
et  même  nerf,  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  par 
exemple,  n’envoie  pas  des  filets  à tous  les  agents  mus- 
culaires qui  meuvent  le  globe  oculaire? 

Diverses  explications  ont  été  proposées,  et  cependant 
le  problème  nous  paraît  loin  d’être  encore  résolu. 

Pli.  Berard  (1)  a proposé  une  explication  ingénieuse 
que  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  reproduire  en 
partie  :«  Le  champ  de  la  vision,  dit  cet  auteur,  qui  est 
assez  limité  en  haut  et  en  bas,  est  surtout  très-borné  en 
dedans,  et,  au  contraire,  très-étendu  en  dehors.  C’est 
par  le  côté  externe  que  l’œil  embrasse  le  plus  d’objets, 
par  là  qu’il  est  le  plus  dégagé  de  l’orbite,  par  là  qu’ar- 
rive presque  toujours  la  première  vue  d’un  danger  qui 
menace.  Il  en  résulte  que  l’abduction  de  l’œil  devait 
être  plus  libre,  plus  indépendante  que  tout  autre  mou- 
vement. Aussi  est-ce  la  position  que  l’œil  affecte  le  plus 
volontiers,  celle  par  exemple  qu’il  prend,  même  lorsqu’on 
regarde  une  personne  située  en  face  de  nous.  Quant  au 
muscle  grand  oblique,  peut-être  avait-il  aussi  besoin 
d’un  nerf  spécial,  à cause  de  la  part  qu’il  prend  à l’ex- 
pression des  passions  de  l’âme,  parce  qu’il  contribue 
plus  que  les  autres  à traduire  le  mépris,  la  colère  et 
l’amourparles  mouvements  qu’il  imprime  à l’œil.  » 

D’autres  physiologistes,  et  avec  eux  M.  Béclard,  ont 
admis  que  cette  distribution  des  nerfs  était  en  rapport 
avec  les  points  identiques  des  rétines. 

Enfin,  d’après  M.  le  professeur  Longet,  à chacune  des 
trois  directions  principales  vers  lesquelles  le  globe  ocu- 
laire peut  être  porté,  correspond  l’une  des  trois  paires 
nerveuses  motrices  de  l’orbite.  Aux  mouvements,  dans 


(1)  Dict.  en  30  vol.,  art.  Œil,  t.  XXI,  p.  333. 


le  sens  vertical,  correspond  le  nerf  moteur  oculaire 
commun,  aux  mouvements  rotatoires,  le  pathétique; 
enfin,  à ceux  de  latéralité,  le  moteur  oculaire  externe. 
Une  telle  disposition  est  suffisamment  motivée  par  la 
nécessité  d’une  précision  extrême  dans  tous  les  éléments 
de  l'organe  visuel,  et  c’est  grâce  à elle  que  l’harmonie 
des  mouvements  de  cet  admirable  appareil  se  trouve 
réunie  à leur  indépendance  nécessaire.  L’indépendance 
est  assurée  parla  quatrième  et  la  sixième  paires,  affectées 
chacune  à un  seul  genre  de  ces  mouvements. 

L’harmonie,  au  moyen  de  la  troisième  paire,  par- 
ticipe à tous  les  genres  de  mouvement  du  globe  de  l’œil; 
en  effet,  le  nerf  oculo-moteur  commun  agit  seul  sur  le 
globe  oculaire  dans  les  mouvements  symétriques  d’élé- 
vation et  d’abaissement;  il  agit  avec  le  nerf  moteur 
oculaire  externe  pour  les  mouvements  associés  autour 
de  l’axe  vertical  ; il  ag’it  enfin  avec  le  pathétique 
pour  les  mouvements  associés  autour  de  l’axe  antéro- 
postérieur. On  comprend  ainsi  l’étendue  et  la  multiplicité 
des  désordres  fonctionnels  que  doit  entraîner  sa  para- 
lysie. 

C’est  donc  pour  en  faciliter  l’étude  que  nous  avons 
insisté  si  longuement  sur  ces  différents  points  de  la 
physiologie  de  ce  nerf  et  des  différents  organes  qu’il 
anime.  Nous  espérons  donc  qu’on  nous  pardonnera 
ces  considérations  préliminaires  en  ayant  ég’ard  aux 
éclaircissements  qu’elles  peuvent  donner  relativement  à 
un  sujet  complexe,  semé  de  difficultés  nombreuses,  et 
entouré  encore  de  ténèbres  que  nous  nous  sommes  ef- 
forcé de  dissiper. 
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Causes  et  pathogénie. 

Les  causes  de  la  paralysie  de  la  troisième  paire  sont 
multiples,  et  cette  diversité  étiologique  trouve  une  expli- 
cation naturelle  dans  les  rapports  du  nerf  que  nous 
avons  indiqués.  Son  trajet  dans  le  crâne  et  dans  l’orbite, 
ses  rapports  intimes  avec  le  tissu  cérébral,  ses  enve- 
loppes , et  avec  les  vaisseaux  qui  occupent  la  base  de 
l’encéphale,  ses  connexions  avec  Jes  saillies  osseuses  du 
crâne  et  de  l’orbite  nous  montrent  que  ces  différents 
organes,  que  tous  ces  tissus  pourront  devenir  le  point 
de  départ  de  processus  pathologiques,  et  donner  lieu 
par  voisinag’e  à la  compression,  souvent  même  à la 
destruction  du  nerf  et  conséquemment  à sa  paralysie. 
La  détermination  de  toutes  ces  causes  est  importante, 
car  souvent  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
est  le  premier  symptôme  d’une  lésion  anatomique  que 
dans  ces  cas  on  peut  plutôt  soupçonner  que  diagmos- 
tiquer. 

La  division  classique  de  paralysie  idiopathique  et 
symptomatique  trouve  ici  sa  place  ; cependant , pour  le 
premier  groupe , nous  émettrons  les  plus  grandes  ré- 
serves, sans  vouloir,  de  parti  pris,  nier  et  exclure  toute 
idée  de  paralysie  essentielle,  mais  en  n’admettant  que 
les  cas  réellement  prouvés,  où  les  lésions  anatomiques 
semblaient  siég*er  exclusivement  dans  le  nerf.  C’est  dans 
ces  cas,  rares  du  reste,  que  la  paralysie  de  la  troisième 
paire  constitue  par  elle  - même  une  entité  morbide 
franche.  En  effet,  la  paralysie  est  le  seul  symptôme  de 
la  maladie,  et,  elle  disparue,  il  ne  reste  plus  aucune  al- 
tération. Que  de  causes  ont. été  émises  par  les  auteurs 
au  sujet  de  la  paralysie  idiopathique!  et  combien  d’ob- 
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servations  publiées  sous  ce  nom  trouveraient  place  au- 
jourd’hui dans  le  cadre  plus  élargi  des  paralysies  sym- 
ptomatiques ! 

Nous  ne  pouvons  nier  cependant  l’existence  d’une  pa- 
ralysie essentielle  de  cause  et  de  nature  rhumatismales. 
Nous  trouvons  dans  les  auteurs  des  cas  de  paralysie  de 
la  troisième  paire  a frigore.  Les'  malades  sont  pris  tout 
à coup  de  douleurs  vives, avec  chute  de  la  paupière,  etc., 
et  ils  guérissent  rapidement  ; M.  Carrère  en  cite  deux 
observations  dans  sa  thèse  ; M.  Desmarres  dit  avoir  vu 
des  voyageurs  frappés  de  paralysie  de  la  troisième  paire 
pour  avoir  laissé  ouverte,  par  une  nuit  froide  et  hu- 
mide, une  glace  de  la  voiture  dans  laquelle  ils  se  trou- 
vaient: Mackenzie  rapporte  l’histoire  d’un  homme  qui 
fut  atteint  d’une  paralysie  de  la  troisième  paire  pour 
avoir  tenu  un  chapeau  mouillé  sur  sa  tête;  enfin  Ro- 
gnetta  l’a  observée  chez  un  tambour  qui  battait  la  re- 
traite sur  le  boulevard  du  Temple  par  un  temps  froid  et 
pluvieux. 

Le  cas  suivant , extrait  de  la  Gazette  des  hôpitaux  de 
1855,  où  il  avait  été  publié  par  Jobert  de  Lamballe  , 
vient  à l’appui  de  ce  que  nous  avançons  : 

OBSERVATION  I. 

(Gazette  des  hôpitaux,  1855,  p.  105.) 

f-  _ 

Françoise  R...,  âgée  de  29  ans,  entre  à l’Hôtel-Dieu,  en  1835. 
Elle  est  forte,  bien  constituée,  sans  maladie  antérieure.  Depuis  un 
an,  elle  habite  un  logement  humide.  Son  lit  est  vis-à-vis  d’une 
porte  humide,  qui  ne  ferme  pas  et  donne  un  courant  d’air  vers  le  côté 
gauche  du  visage.  Il  y a dix  mois,  à la  suite  de  sa  dernière  couche, 
le  côté  gauche  gonfle  près  de  l’œil  ; ce  phénomène  se  répète  cinq  à six 
fois  sans  douleurs.  Depuis  deux  mois , elle  éprouve  des  douleurs  noc- 
turnes du  côté  gauche  de  la  tête,  elles  se  renouvelaient  toutes  les 
nuits,  avec  étourdissements  et  vertiges. 
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Quinze  jours  après  ce  début,  douleur  exagérée  dans  la  nuit  et  le 
lendemain  matin,  au  réveil,  strabisme  externe.  La  vue  n’avait  pas 
diminué,  l’œil  était  ouvert  et  sensible  à la  lumière. 

Un  médecin  lui  donna  le  lendemain  de  la  strychnine , et  l’électrisa 
pendant  cinq  semaines.  L’œil  se  dévia  davantage,  la  paupière  s’a- 
baissa et  recouvrit  l’œil  en  quinze  jours.  Huit  jours  après,  la  vue 
était  troublée,  la  malade  lisait  difficilement.  Cinq  jours  après  le  début 
du  traitement,  plus  de  douleurs  céphalalgiques. 

Voici  l’état  de  la  malade  à son  entrée  chez  M.  Jobert  : 

Rien  dans  l’état  général.  Depuis  sa  dernière  couche  : chlorotique; 
elle  a pris  du  fer.  La  paupière  supérieure  recouvre  l’œil  et  ne 
laisse  qu’une  fente  de  2 millimètres,  qui  laisse  voir  la  sclérotique. 
Le  sourcil  abaissé;  l’œil  sensible  à la  lumière  sans  injection,  dévié 
en  dehors,  porté  en  haut;  pupille  dilatée  et  immobile;  les  mouve- 
ments, en  haut,  en  bas  et  en  dehors,  sont  impossibles. 

Depuis  huit  jours,  la  vue  a baissé  ; la  malade  ne  voit  plus  que  les 
lettres  majuscules.  Un  objet  vu  de  face,  se  voit  net.  mais  double , si 
on  le  place  dans  le  sens  opposé  à la  direction  de  l’œil  affecté.  En  même 
temps,  erreurs  sur  la  direction  et  la  distance  des  objets.  L’œil  sain 
est  fermé;  la  main  va  plus  ou  moins  loin  des  objets  à saisir,  surtout 
s’ils  sont  à droite;  distingue  les  couleurs,  mais  voit  la  lumière  avec 
un  cercle  rouge. 

M.  Jobert  diagnostique  une  paralysie  de  la  troisième  paire. 

L’œil  est  dévié  en  haut  et  en  dehors,  par  défaut  d’équilibre  entre 
le  petit  oblique  et  le  grand  oblique. 

La  diplopie  est  expliquée  par  la  direction  différente  des  axes  visuels. 

Ventouses  scarifiées  à la  nuque  et  sangsues  à la  tempe;  vésicatoire 
à la  région  sourcilière  ; amélioration  dans  le  ptosis  où  la  paupière 
supérieure  put  se  soulever  pour  laisser  voir  la  cornée. 

Quant  aux  autres  causes  banales  citées  par  les  auteurs, 
telles  que  la  suppression  brusque  des  règles,  d’hé- 
morrhoïdes  fluentes,  de  dartres,  d’émotions  morales 
vives,  nous  hésitons  presque  à les  citer  tant  leur  valeur 
dans  cette  circonstance  est  insignifiante. 

Demours  rapporte  une  observation  d’une  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  survenue  pendant  le  coït, 
mais  il  admet  lui-même  ou  semble  indiquer  quelque 


— 44  — 


rupture  d’un  vaisseau,  ou  d’un  filet  nerveux,  en  un 
mot  une  lésion  qui  venait  expliquer  les  faits  observés. 

Nous  en  dirons  autant  d’un  autre  cas,  cité  par  De- 
mours , dans  lequel  un  individu  fut  atteint  de  blépha- 
roptose  avec  strabisme  et  mydriase  à la  suite  de  mas- 
turbations répétées.  Il  y avait  là  certainement  une 
lésion  cérébrale  quelconque  qui  altérait  le  nerf,  anni- 
hilait ses  fonctions  et  donnait  lieu  à la  paralysie.  Ce  qui 
vient  confirmer  cette  manière  de  voir,  c’est  que  le 
malade  fut  frappé  en  même  temps  de  paralysie  faciale 
trouvant  son  explication  dans  la  même  cause.  Du  reste 
le  malade  a fini  par  g*uérir  au  bout  d’un  temps  plus  ou 
moins  long-. 

Nous  ne  pouvons  terminer  cette  énumération  de 
faits  sans  parler  de  variété  de  paralysies  étudiées  par 
M. Marchai  de  Calvi  (. Arch . gén.mêd.  1846)  sous  le  nom 
de  paralysies  réflexes.  Nous  les  rangerions  dans  cette 
première  classe,  si  nous  étions  aussi  convaincu  de  leur 
existence  que  leur  auteur.  Dans  son  mémoire,  M.  Mar- 
chai (de  Calvi)  cite  plusieurs  cas  de  paralysies  du  moteur 
oculaire  commun  consécutives  à une  névralgde  de  la 
cinquième  paire;  une  surtout  est  remarquable  en  ce  que 
le  malade  avait  reçu  un  coup  et  n’avait  été  frappé  de 
troubles  de  la  vision  et  de  paralysies  de  la  troisième 
paire  que  plusieurs  mois  après. 

Voici  du  reste  comment  s’exprime  l’autenr. 

Observation  II. 

Coup  sur  la  tête.  — Névralgie  de  la  cinquième  paire.  — Paralysie  consécutive  du 
nerf  moteur  oculaire  commun. 

Je  n’ai  pas  conservé  de  notes  assez  précises  sur  un  cinquième  cas 
qui  s'est  présenté  dans  le  service  de  M.  Gendrin.  Tout  ce  que  je  puis 
dire,  c'est  que  le  sujet,  employé  dans  un  chemin  de  fer,  avait  reçu  un 
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coup  sur  la  tête  ; que  par  suite  il  avait  éprouvé  des  douleurs  vives, 
rayonnant  du  point  lésé  dans  les  parties  environnantes;  que,  lors  de 
son  séjour  à Fhôpital,  c’est-à-dire  assez  longtemps  après  l’accident, 
une  pression  sur  ce  point  produisait  une  sorte  d’éclair  vigoureux; 
qu’enfin  c’est  plusieurs  mois  après  l’existence  des  douleurs  névralgi- 
ques que  la  paupière  supérieure  de  l’œil  correspondant  au  côté  blessé 
était  tombée,  en  même  temps  que  le  globe  oculaire  s’était  porté  en 
dehors. 

Pour  justifier  notre  opinion  à ce  sujet,  nous  n’avong 
qu’à  citer  l’autorité  des  auteurs  du  Compendium,  et 
qu’à  reproduire  leurs  propres  expressions  : 

« Nous  voyons  là,  disent-ils,  une  étiologie  commune, 
avec  une  différence  de  symptômes  expliquée  par  la 
différence  des  cordons  nerveux  : le  froidet  le  rhumatisme 
traduisant  leurs  effets  sur  la  cinquième  paire,  par 
les  douleurs  névralgiques,  et  sur  la  troisième  par  une 
paralysie.  » 

Ainsi,  pour  résumer  cette  trop  longue  discussion,  nous 
nous  croyons  en  droit  de  déclarer  que  la  paralysie  de  la 
troisième  paire,  dite  essentielle  ou  idiopathique,  existe; 
que  son  existence  ne  peut  être  mise  en  doute;  mais, 
que  depuis  les  progrès  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie 
pathologique,  son  cadre  s’est  de  plus  en  plus  restreint. 

Les  paralysies  symptomatiques  son*  au  contraire  de 
beaucoup  les  plus  fréquentes;  elles  résument  presque  à 
elles  seules  toute  l’étiologie.  Dans  ces  cas  nous  trouvons 
une  altération  quelconque  venant  rendre  compte  des  phé- 
mènes  observés.  Elles  se  montrent  dans  deux  conditions 
différentes,  soit  par  altération  du  sang,  soit  au  contraire 
par  lésion  organique.  Le  premier  groupe  est  plus  rare, 
cependant  nous  pouvons  en  trouver  quelques  exemples 
dans  les  auteurs;  un  surtout  nous  a frappé  : il  est  cité 
dans  la  thèse  de  Francès  et  semble  se  rattacher  à l’in- 
toxication saturnine.  «Une  femme  but  de  la  limonade 
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au  citron  faite  dans  un  vase  en  plomb,  et  fut  prise  de 
colique  et  de  constipation  avec  paralysie  des  nerfs 
du  toucher.  » 

Un  fait  de  ce  genre  se  trouve  relaté  dans  le  Traité  des 
maladies  des  yeux  de  Deval,  il  a été  observé  chez  une 
fleuriste  qui  maniait  habituellement  des  sels  de  plomb. 

Merat  et  Requin  citent  aussi  dans  leur  Traité  des  in- 
toxications saturnines  des  cas  analogues  dont  l’authenti- 
cité ne  laisse  aucun  doute.  Aussi  ces  faits  nous  ont-ils 
paru  intéressants;  et  avons-nous  jugé  utile  de  les 
signaler. 

Dans  le  second  groupe,  au  contraire,  les  lésions  sont 
encore  plus  évidentes  : il  y a paralysie  parce  qu’il  y a 
destruction  plus  ou  moins  grande  des  éléments  du 
nerf,  et  conséquemment  cessation  de  ses  propriétés 
physiologiques.  Les  muscles,  ne  recevant  pas  l’influence 
nerveuse  nécessaire  pour  se  contracter,  se  relâcheront, 
n’accompliront  plus  leurs  fonctions,  et  il  y aura  fina- 
lement paralysie.  C’est  ici  que  notre  explication  de  la 
multiplicité  des  causes  que  nous  donnions  plus  haut 
pourrait  trouver  son  application  ; en  effet,  la  paralysie 
pourra  se  montrer  dans  deux  cas  principaux  : ou  bien 
le  nerf  sera  intact,  et  les  influences  nerveuses  pourraient 
se  communiquer  aux  muscles,  si  les  annexions  avec  le 
cerveau  et  la  moelle  n’étaient  détruites,  et  si  l’influence 
de  la  volonté  pouvait  se  faire  sentir;  ou  bien  au  con- 
traire, cette  dernière  sera  intacte,  la  substance  cérébrale 
mise  en  activité  pourra  communiquer  ses  impressions 
au  nerf,  mais  celui-ci  ne  répondra  plus  à l’appel  qui  lui 
sera  fait,  il  ne  pourra  plus  agir  parce  qu’il  sera  altéré 
dans  sa  structure. 

Nous  voilà  donc  en  présence  de  deux  ordres  d’altéra- 
tion d’origine  différente  : d’une  part  il  y a altération 
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dans  l'origine  réelle  du  nerf,  ou  les  parties  qui  sont  en 
rapport  avec  elles,  d'autre  part  il  y a une  lésion  située 
soit  dans  le  nerf,  soit  sur  son  trajet,  lésion  qui  en  an- 
nihile les  fonctions.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  différentes 
sortes  de  causes  que  nous  allons  passer  en  revue,  abou- 
tissent toutes  au  même  résultat  : la  paralysie  du  nerf 
et  des  muscles  qu’il  est  chargé  d’animer. 

Parmi  les  altérations  de  la  pulpe  cérébrale  que  nous 
avons  signalées  nous  mentionnerons  la  commotion,  les 
hémorrhagies,  le  ramollissement,  la  méningo-encépha- 
lite,  les  abcès  du  cerveau,  les  hydatides,  les  tumeurs 
soit  syphilitiques,  soit  tuberculeuses,  le  cancer,  enfin  la 
sclérose  (ataxie  locomotrice)  et  l’encéphalite  inter- 
stitielle diffuse  (paralysie  générale  progressive). 

Les  faits  de  commotion  sont  assez  rares,  cependant 
nous  les  trouvons  relatés  dans  le  mémoire  de  Bauchet 
(thèse  d’agrég.  1860). 

Quant  à l’hémorrhagie,  il  en  existe  un  certain  nom- 
bre de  cas  dans  la  science  ; son  siège  varie,  mais  dans 
tous  les  cas  elle  doit  envahir  soit  primitivement,  soit  se- 
condairement l’origine  réelle  du  nerf.  L’observation 
suivante,  relatée  dans  les  Archives  générales  de  médecine 
de  1848  (t.  I,  p.  374),  nous  en  offre  un  exemple  intéres- 
sant : 

Observation  III. 

Hémorrhagie  du  pédoncule  cérébral  gauche.  — Abcès  dans  l’intérieur  de  ce  pédon- 
cule et  paralysie  du  moteur  oculaire  commun.  — Mort.  — Autopsie. 

Une  jeune  fille  de  11  ans,  faible,  délicate,  née  de  parents  bien  por- 
tants, sujette  par  intervalles  à des  palpitations  de  cœur  avec  dyspnée 
et  coloration  livide  de  la  face,  n’avait  cependant  jamais  éprouvé  de 
maladie  grave,  lorsque  le  21  juin  elle  fut  prise,  au  milieu  d’un  état  de 
santé  satisfaisant,  d’une  violente  céphalalgie  qui  disparut  le  lende- 
main ; elle  était  pâle  et  faible  sur  ses  jambes. 
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Le  23.  La  céphalalgie  avait  reparu  : nausées,  un  peu  de  gonflement 
de  la  face;  pouls,  140. 

Le  25.  On  constate  un  nouveau  symptôme,  la  paralysie  de  la  pau- 
pière supérieure  du  côté  gauche  : en  outre,  photophobie  ; pupille  large 
et  dilatée  du  même  côté,  le  coin  de  la  bouche  pendant.  La  céphalalgie, 
très-vive,  occupait  principalement  le  côté  gauche  du  front.  Du  reste, 
conservation  de  l'intelligence  et  du  mouvement  des  membres;  la  sen- 
sibilité de  la  face  était  conservée;  il  y avait  un  peu  de  délire  pendant 
la  nuit  (sangsues  derrière  l’oreille,  calomel  à l’intérieur).  Les  signes 
locaux  persistèrent,  et  à partir  du  28,  il  survint  des- accès  de  fièvre 
larvée  et  pour  lesquels  on  administra  le  quinquina,  mais  sans  succès. 
Elle  mourut  le  30,  dans  le  trismus  et  avec  des  contractures  des  extré- 
mités. 

Autopsie.  — Cerveau  volumineux  : à la  base  de  l’encéphale,  au 
devant  du  bord  anté/ieur  du  pont  de  Varole,  on  apercevait  une  surface 
qui  avait  changé  de  couleur  et  d’où  s’écoulait  du  pus.  Après  avoir  en- 
levé la  pie-mère,  qui  était  saine  dans  toute  son  étendue,  on  aperçut  le 
pédoncule  cérébral  du  côté  gauche  ramolli  dans  une  grande  étendue. 
La  partie  postérieure  du  nerf  optique  gauche  était  également  ramollie 
jusqu’au  chiasma.  Le  pédoncule  cérébral  gauche  présentait  une  ouver- 
ture oblongue,  bordée  de  rouge  à son  côté  interne  et  qui  conduisait 
dans  un  abcès  creusé  dans  l’épaisseur  de  ce  pédoncule.  Cet  abcès  ren- 
fermait du  pus  blanc  grisâtre,  mélangé  à des  détritus  de  substance 
cérébrale  : l’ouverture  avait  1 pouce  de  long  sur  7 lignes  de  large. 
Au-dessous  et  en  arrière  se  trouvait  un  foyer  hémorrhagique  de  2 li- 
gnes de  diamètre,  parfaitement  circonscrit,  renfermant  des  grumeaux 
de  sang  mélangés  à une  petite  quantité  de  pus.  Le  fond  du  foyer  était 
rouge  et  couvert  de  quelques  granulations.  Le  nerf  moteur  oculaire 
commun  gauche,  qui  était  distant  d’une  ligne  du  fond  de  l’ouverture 
de  l’abcès,  naissait  du  pédoncule,  plus  en  avant  de  5 lignes  que  son 
homologue;  sa  structure  n’était  nullement  altérée;  il  en  était  de  même 
du  cerveau,  de  la  protubérance  et  du  cervelet. 

Au  lieu  d’une  hémorrhagie,  ce  peut  être  un  ramollis- 
sement envahissant  la  protubérance  annulaire. 

Nous  empruntons  l’observation  suivante  à la  thèse 
de  M.  Garrève  ( loc . cit.). 
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Observation  IV. 

Ramollissement  de  l’hémisphère  gauche  et  du  pédoncule  cérébral  du  locus  niger  de 
Sœmmering. — Ramollissement  du  moteur  oculaire  commun  avec  paralysie  gauche. 
— Mort.  — Autopsie. 


Amanda  V...,  27  ans,  lymphatique,  entre,  le  23  novembre  1858,  à 
FHôtel-Dieu,  chez  M.  Rostan,  salle  Saint-Antoine,  n°  8. 

A son  entrée,  signes  de  chloro-anémie  qui  s’améliorent.  Le  20  dé- 
cembre, après  une  contrariété,  elle  éprouve  du  malaise,  de  la  cépha- 
lalgie frontale,  etc.,  éblouissements,  bourdonnements.  On  les  combattit 
par  des  révulsifs  cutanés  qui  ne  firent  rien. 

23  décembre.  A la  visite,  on  trouve  une  paralysie  du  moteur  ocu- 
laire commun  gauche  (ptosis,  strabisme,  etc.);  en  même  temps  léger 
affaiblissement  dans  le  membre  supérieur  droit.  La  sensibilité  est  in- 
tacte, ainsi  que  l'intelligence.  Saignée  de  230  grammes,  révulsifs  cu- 
tanés. 

Le  26.  Il  y a perte  de  l’intelligence  ; les  mouvements  et  la  sensibilité 
sont  conservés.  Le  pouls  est  ralenti;  la  saignée  de  la  veille  est  recou- 
verte d’une  légère  couenne  inflammatoire. 

Le  27.  La  malade  est  dans  le  coma  le  plus  complet.  Le  pouls,  assez 
régulier,  ne  bat  que  56  par  minute;  peau  très-chaude. 

Le  29.  Morte  à quatre  heures. 

Autopsie.  — Légère  injection  des  méninges.  L’hémisphère  du  côté 
gauche  est  un  peu  ramolli,  ainsi  que  le  pédoncule  cérébral  du  même 
côté.  Le  locus  niger  de  Sœmmering  est  réduit  en  bouillie;  le  nerf  moteur 
oculaire  commun  gauche  participe  au  ramollissement. 

Pour  les  tumeurs,  nous  pourrons  citer  quelques  ob- 
servations. Un  de  tubercule  du  pédoncule  cérébral, 
publiée  par  M.  Axenfeld  : in  Union  médicale , 1853;  une 
autre,  d’abcès  du  cerveau,  ayant  donné  lieu  à une  para- 
lysie de  la  troisième  paire  (Delmotz,  Arch.  gén.  de  méd ., 
1851).  Enfin  nous  reproduisons  ici  un  cas  de  tumeur 
du  pont  de  Yarole,  publié  dans  la  thèse  de  Lacroze  ( loc . 
cit.). 
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OBSERVATION  V. 

Tumeur  du  pout  de  Yarole.  — Mort.  — Autopsie. 

Un  jeune  homme  de  15  ans  ressentait  une  douleur  profonde  dans 
la  tête  : au  bout  de  six  mois,  la  parole  devint  inarticulée;  il  eut 
ensuite  trois  attaques  de  convulsions,  qui  durèrent  chacune  de  dix 
à quinze  minutes;  la  dernière  fut  suivie  d’une  paralysie  du  côté 
droit,  qui  disparut  le  lendemain;  il  mourut  dans  le  coma,  après 
avoir  eu,  pendant  un  autre  mois,  des  attaques  répétées  de  convul- 
sions, une  céphalalgie  des  paupières,  une  grande  difficulté  dans  la 
prononciation,  et  du  délire. 

A l’autopsie,  on  trouva  4 onces  de  liquide  dans  les  ventricules,  une 
tumeur  du  volume  d’une  fève,  qui  occupait  le  côté  gauche  du  pont  de 
Yarole;  la  substance  cérébrale  était  ramollie  et  approchait  de  l’état  de 
suppuration. 

Quant  aux  tumeurs  syphilitiques  occupant  la  sub- 
stance même  du  cerveau  et  donnant  lieu  à une  altéra- 
tion des  racines  du  nerf,  nous  n’avons  pu  dans  les 
auteurs  trouver  d’autopsies.  Dans  tous  les  cas  cités  il 
y avait  compression  plus  ou  moins  directe  du  nerf; 
aussi  jugeons-nous,  pour  éviter  des  redites  inutiles, 
utile  de  reporter  la  description  des  observations  à l’autre 
série  de  causes. 

11  nous  reste  enfin,  pour  terminer  cette  énumération, 
à parler  de  la  sclérose  et  de  la  paralysie  générale.  On 
sait  que  dans  la  sclérose  en  plaques,  dans  celle  de  la 
moelle,  on  trouve  souvent  au  début  une  paralysie  de  la 
troisième  paire,  à marche  quelquefois  intermittente,  et 
que  souvent  à l’autopsie  on  trouve  la  sclérose  de  la  pro- 
tubérance et  du  nerf;  dans  ces  cas  , le  tissu  connectif 
en  prolifération  comprime  le  nerf  à sa  racine  et  la  pa- 
ralysie est  produite. 

Nous  rapportons  ici  une  observation  extraite  de  la 
hèse  intéressante  du  Dr  Paul  Dubois  (Étude  sur  quel- 


— 51  — 


ques  points  de  l’ataxie  locomotrice  progressive  (Paris, 

1868). 

OBSERVATION  VI. 


Ataxie  locomotrice.  — Artropathie.  — Fièvres  intermittentes.  — Chlorose.  — 

Douleurs  vagues  dans  la  tête.  — Roideur  des  pieds.  — Douleurs  dans  les  genoux. 

— Faiblesse  des  jambes.  — Douleurs  fulgurantes.  — Incoordination  des  mouve- 
ments. — Affaiblissement  de  la  vue.  — Paralysies  des  nerfs  moteurs  à gauche. 

Douleurs  dans  les  membres  supérieurs.  — Arthrite  de  l’épaule  gauche. 

La  nommée  B...  (Françoise-Victorine),  âgée  de  49  ans,  entre  à la 
Salpétrière,  service  de  M.  Charcot,  le  1er  mai  1867. 

Elle  est  née  à Lorient,  où  elle  est  restée  jusqu’en  1864.  Son  père  serait 
mort  il  y a dix -huit  mois, d’une  attaque  apoplectique.  La  mère  aurait 
succombé  à 45  ans,  au  moment  de  la  ménaupose.  Un  frère,  marin, 
s’est  noyé  à 21  ans,  par  accident.  De  deux  sœurs,  l’une  est  morte 
de  la  poitrine,  à Necker;  l’autre,  plus  âgée  que  notre  malade,  jouit 
d’une  bonne  santé.  Aucun  membre  de  la  famille  n’aurait  eu  d’attaques 
de  nerfs. 

B...  n’aurait  eu,  dans  l’enfance , ni  gourmes,  ni  accidents  con- 
vulsifs. Pâles  couleurs  à 16  ans,  puis  fièvres  intermittentes  au  début, 
revenant  tous  les  deux  jours,  et  plus  tard,  tous  les  trois  jours.  Réglée 
facilement  et  régulièrement  à 17  ans  : les  règles,  peu  abondantes, 
duraient  trois  à quatre  jours,  sans  douleurs,  et  n’étaient  pas  précédées 
ou  suivies  de  pertes  blanches. 

Mariée  à 21  ans,  elle  a eu  trois  enfants.  Un  seul  survit,  c’est  une 
fille  âgée  de  27  ans,  laquelle  est  bien  portante.  A partir  de  son  dernier 
accouchement  qui  a été  pénible,  la  malade  a éprouvé  des  douleurs 
vagues  dans  la  tête,  ail  lui  semblait  qu’on  l’enlevait  de  terre.»  Cette 
sensation  lui  causait  des  frayeurs,  et  lorsqu’elle  sortait  lui  faisait 
redouter  des  accidents.  Jamais  de  maladie  grave,  jamais  de  rhuma- 
tisme. 

A 39  ans,  elle  s’est  aperçue  que  les  cous-de-pied  devenaient  roides, 
ce  qui  rendait  la  marche  plus  difficile.  Peu  après  sont  apparues  des 
douleurs  dans  les  genoux  et  de  la  faiblesse  dans  les  jambes.  Bientôt 
elle  n’a  pu  marcher  que  soutenue  par  les  bras  (43  ans).  Elle  est  alors 
entrée  à l’hôpital  Saint-Louis,  d’où  elle  est  sortie  au  bout  de  deux 
mois,  sans  amélioration.  Dès  cette  époque  sont  survenues  des  douleurs 
fulgurantes.  Elles  se  montraient  par  crises,  traversaient  les  genoux, 
les  jambes  ou  les  cuisses  «comme  des  éclairs.»  D’un  autre  côté,  elle 
ressentait  dans  les  pieds  des  douleurs  constrictives;  son  pied  lui  sem- 
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blait  pris  dans  un  étau.  Ces  deux  espèces  de  douleurs,  qui  existaien 
aussî  bien  à droite  qu’à  gauche,  disparaissaient  rapidement. 

D’autres  fois,  elle  éprouvait  des  douleurs  fulgurantes,  apparaissant 
par  crises  , occupant  tantôt  toute  la  jambe  , tantôt  la  cuisse  et  per- 
sistant pendant  quarante-huit  heures  avec  des  exaspérations.  A 45  ans, 
la  marche  était  tout  à fait  impossible.  En  1865  elle  est  étonnée,  en  se 
réveillant,  de  voir  qu’elle  a une  chute  de  la  paupière  supérieure  gauche , 
avec  strabisme  externe  ; mais  déjà  la  vue  s’était  affaiblie,  sans  qu’elle 
pût  lire  encore  sans  lunettes.  Elle  n’avait  d’ailleurs  aucun  trouble  de 
la  vision.  A la  même  date,  elle  aurait  perdu  la  notion  de  la  position, 
des  membres  inférieurs.  Jusqu’à  son  entrée  à la  Salpêtrière,  la  ma- 
lade, chez  elle  , restait  assise;  elle  sentait  très-bien  la  résistance  du 
sol,  elle  n’avait  pas  de  douleurs  en  ceinture,  mais,  de  temps  en  temps, 
elle  éprouvait  dans  les  côtés  du  thorax  des  douleurs  «comme  si  on 
lui  enfonçait  une  côte.  » Ces  douleurs,  qui  s’effacaient  très-vite , la 
faisaient  sauter. 

Depuis  cinq  ans  environ,  la  malade  déclare  avoir  fréquemment  le 
bout  des  doigts  comme  morts  et  ne  pouvoir  saisir  les  petits  objets  : 
une  épingle,  par  exemple.  Jusqu’à  son  entrée  à la  Salpêtrière,  elle 
se  servait  assez  bien  de  ses  bras.  Les  fonctions  respiratoires  et  circu- 
latoires s’accomplissaient  normalement.  La  malade  a toujours  été 
maigre;  appétit  passable  ; constipation  habituelle. 

État  actuel.  — 27  avril  1868.  Les  membres  inférieurs  sont  égale- 
ment amaigris,  incoordination  des  mouvements,  pas  de  notion  de 
position;  parfois  la  malade  est  obligée  de  chercher  ses  jambes  et  prend 
la  gauche  pour  la  droite.  La  force  musculaire  est  conservée,  mais  un 
peu  moins  bien  à gauche. 

La  vue  est  affaiblie,  plus  à gauche  qu’à  droite;  à gauche,  strabisme 
externe,  chute  de  la  paupière  supérieure,  que  la  malade  peut  néan- 
moins relever.  La  pupille  droite  est  légèrement  dilatée,  la  gauche 
normale;  toutes  les  deux  sont  peu  contractiles.  Larmoiement  surtout 
à gauche,  quand  la  malade  lit  pendant  quelque  temps.  Parfois  dé- 
ployée. Pas  d’autre  trouble  de  la  vision.  Point  de  céphalalgie;  intelli- 
gence nette;  le  caractère  n’a  pas  subi  de  modification  notable. 

Pour  la  paralysie  générale,  cetle  paralysie  ne  survient 
généralement  que  quand  l’altération  a envahi  la  moelle 
allongée,  c’est-à-dire  souvent  à une  époque  éloignée. 
Cependant  nous  pouvons  citer  une  observation  commu- 
niquée par  M.  Falret  (insérée  in  Annales  médico-psycholo- 
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giques,  t.  III,  série  4e),  dans  laquelle  la  paralysie  de  la 
troisième  paire  avait  précédé  la  paralysie  générale,  sans 
pouvoir  cependant  s’y  rattacher  entièrement  : 

OBSERVATION  VIH. 

Une  malade , artiste  dramatique  dans  les  théâtres  de  la  banlieue 
de  Paris,  fut  admise  en  1846  dans  le  service  d’Aug.  Bérard,  à l’hôpi- 
tal  delà  Pitié,  pour  une  paralysie  de  la  troisième  paire  cérébrale 
avec  mydriase,  chute  de  la  paupière  supérieure,  strabisme  externe,  etc. 
Elle  fut  même  l’objet  de  plusieurs  leçons  cliniques  de  ce  si  regrettable 
professeur,  qui,  après  avoir  éliminé  toutes  les  causes  locales  possibles 
de  cette  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  amit  conclu  à l’exis- 
tence d’une  affection  cérébrale,  comme  cause  de  cette  paralysie  loca- 
lisée. 3 ou  4 ans  plus  tard  environ,  cette  même  malade  fut  admise, 
comme  aliénée  paralytique , dans  le  service  de  M.  Falret , à la  Sal- 
pêtrière. Elle  présentait  tous  les  caractères  de  paralysie  générale  type, 
sous  la  forme  de  satisfaction  générale,  avec  idées  de  grandeurs  mais 
sans  grande  excitation.  Elle  est  peu  à peu  tombée  dans  la  démence 
et  a parcouru  les  phases  ordinaires  de  la  paralysie  générale.  Elle  est 
morte  au  bout  de  plusieurs  années  dans  des  attaques  convulsives. 

A l’autopsie,  ramollissement  de  la  couche  corticale  du  cerveau. 

: . ri 

Nous  venons  cle  voir  une  seule  partie  de  la  question  ; 
dans  ces  cas  le  nerf  était  intact  dans  son  trajet,  mais 
dans  la  seconde  série  des  faits  que  nous  allons  citer,  le 
nerf  présente  des  modifications,  des  altérations,  mettant 
obstacle  à ses  propriétés  fonctionnelles.  Ces  altérations  du 
deuxième  groupe  peuvent  tenir  du  nerf  lui-même,  ou 
bien  au  contraire,  agir  seulement  mécaniquement  par 
une  action  de  voisinage. 

Les  lésions  du  nerf  donnant  lieu  à des  paralysies  de  la 
troisième  paire  sont  : les  névrômes  (Wills) , le  cancer 
primitif  (Legendre),  les  névrites  (de  Graef),  dégénéres- 
cence du  nerf  (Struthers).  Celles  qui,  au  contraire,  pro- 
duisent des  désordres  par  le  voisinage,  soit  sur  les  tu- 
meurs, comme  les  anévrysmes  des  artères  de  la  base 

1868.  — Cassoulet. 
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(communicante  postérieure,  optithalmique,  anévrysme 
artérioso -veineux) ; les  tumeurs  solides,  venant  du 
crâne  ou  de  l’orbite:  les  exostoses,  la  carie,  la  périos- 
tose,  les  gommes  syphilitiques  et  enfin  le  traumatisme 
qui  joue  un  rôle  mécanique  important. 

Suivant  la  même  marche  que  pour  le  groupe  précé- 
dent, nous  allons  succinctement  les  passer  en  revue,  en 
donnant  à l’appui,  quelques  observations  qui  nous  ont 
paru  dignes  d’intérêt. 

Pour  les  névrites,  la  question  est  loin  d’être  tranchée, 
et,  comme  dit  Wecker  ( Traité  théorique  et  pratique  des 
maladies  des  yeux  ; Paris,  1868):  « Quant  à savoir  si  le  nerf 
optique  est  susceptible  d’être  envahi  par  une  inflam- 
mation développée  dans  le  voisinage,  c’est  une  question 
non  résolue.  Evidemment  il  y aurait  dans  ces  circon- 
stances une  cause  de  paralysie  complète  et  irrémédiable. 
Quelques  auteurs  admettent  cette  névrite  et  prétendent 
l’avoir  vue  coïncider  avec  des  apoplexies  capillaires  du 
tissu  nerveux  enflammé.  » (Türk.) 

L’observation  suivante,  empruntée  aux  Bulletins  de  la 
Société  anatomique,  1858,  et  publiée  par  Leg’endre, 
montre  un  exemple  d’encéplialoïde  du  nerf  moteur 
oculaire  commun. 


OBSERVATION  IX. 

Au  n°  20  de  la  salle  Saint-Eugène , à Saint-Louis , est  couché  le 
nommé  Lepreux,  37  ans,  de  taille  et  force  moyenne,  cocher  aux  Petites- 
Voitures. 

Il  y a deux  mois,  sa  voiture  ayant  versé,  il  tombe  de  son  siège  sur 
le  pavé  et  se  fait  à la  partie  supérieure , externe  et  droite  du  front , 
une  plaie  d’un  pouce  et  une  contusion  à la  hanche  droite.  La  chute 
se  fit  sans  perte  de  connaissance  ni  d’épistaxis.  Huit  jours  après  son 
accident,  un  matin,  levé,  il  perd  connaissance  et  reste  ainsi  15  à 
20  minutes  à revenir  à lui  ; il  y a hémiplégie  à droite,  la  sensibilité  y 
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persistant  : les  accidents  diminuèrent  et  se  réduisirent  à une  faiblesse 
du  côté  droit  du  corps,  qui  l’a  amené  à Saint-Louis,  espérant  des 
bains. 

Il  entre  le  30  octobre. 

Etat  actuel.  — Pas  de  céphalalgie.  La  paupière  gauche  presque 
abaissée  devant  l’œil,  mais  peut  se  lever  par  la  volonté,  puis  retomber: 
la  vision  est  faible  de  ce  côté  et  la  paupière  dilatée,  non  contractée: 
il  remarque  une  main  à une  certaine  distance  et  compte  les  doigts; 
le  globe  de  l’œil  immobile  au  centre  de  l’orbite,  la  cornée  regarde  en 
avant. 

En  même  temps,  l’hémiplégie  à gauche,  surtout  dans  les  jours 
derniers;  la  paupière  s’abaisse  de  plus  en  plus,  la  pupille  est  plus 
dilatée,  mais  insensible  à la  lumière  sans  objet.  Idem  delà  conjonctive. 
Rien  à droite.  , 

De  temps  en  temps,  grincement  de  dents,  contracture  des  bras,  des 
jambes  et  mouvements  automatiques.  Pincé,  sa  figure  le  dit  et  sa 
main  tend  à s’y  porter. 

Agitation,  puis  collapsus  et  mort. 

Autopsie,  quarante  heures  après  la  mort. 

Rien  dans  les  cavités  thoraciques  et  abdominales.  Dans  la  cavité 
crânienne  et  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien,  il  y a une  infiltra- 
tion de  sérosité  citrine,  3 onces.  Substance  cérébrale  pâle,  humide, 
ramollie  à la  surface.  Mais  surtout  : 1°  après  un  trajet  de  6 lignes 
après  son  origine  apparente,  le  nerf  moteur  oculaire  commun  gauche 
est  converti  jusqu’à  la  fente  sphénoïdale  en  une  tumeur  arrondie, 
commençant  et  levant  brusquement,  du  diamètre  d’une  ligne;  tu- 
meur grisâtre  avec  une  foule  de  petites  ecchymoses  assez  fermes, 
cédant  au  doigt  et  marquant  l’encéphaloïde.  La  tumeur  n’est  traver- 
sée par  aucun  nerf  dont  elle  n’est  pas  innervée. 

A droite,  3 lignes.  Après  ong.  App.  du  p.  Tumeur  semblable  de 
3 lignes  d’avantœn  arrière  et  ayant  en  arrière  quelques  filaments  ner- 
veux qui  l’innervent.  Le  nerf  optique  gauche  est  sain.  Le  droit  du 
chiasma  a la  moitié  du  pédoncule  cérébral  droit,  moitié  postérieur  et 
convertie  en  tissu  grisâtre  gélatiniforme.  La  glande  pituitaire  et  sa 
tige  sont  devenues  un  tissu  grisâtre,  ferme  comme  celui  des  nerfs 
moteurs  oculaires. 

Nerf  moteur  oculaire  commun  à gauche,  désigné  au  delà  de  la 
tumeur  au  milieu  des  muscles  de  l’orbite,  est  sans  altération  ni  de 
couleur,  ni  de  consistance. 

Pour  les  autres  causes  nous  ne  pouvons  répéter  ce 


que  nous  avons  dit  plus  haut;  il  nous  suffira  de  citer 
quelques  observations. 

OBSERVATION  X. 

Anévrysme  de  la  communicante  postérieure  gauche.  — Blépharoptose . — Mort 
subite  avec  paupière  relevée. 

Observation  publiée  par  le  Dr  Ch.  Habe,  dans  le  London  Journal 

of  med.,  1850. 

Jeune  fille  de  18  ans,  modiste,  entrée  à 1’  hôpital  pour  une  blé- 
pharoptose. En  1848,  eut  une  affection  cérébrale,  début  par  douleur 
de  tète,  bientôt  suivie  de  manie  furieuse,  ayant  exigé  son  transport 
dans  un  hôpital.  Elle  délira  longtemps  et  fit  un  séjour  de  trois  mois. 
Depuis,  elle  est  toujours  sujette  à des  maux  de  tète  occupant  des 
positions  variées,  moins  vive,  plus  enfant.  Peu  à peu,  la  céphalalgie 
très-fréquente  finit  par  revenir  tous  les  jours.  De  temps  en  temps, 
elle  a des  vertiges  et  est  près  de  s’affaisser;  du  reste,  elle  n’a  ni  perte 
de  connaissance,  ni  paralysie,  ni  engourdissement  dans  les  jambes. 

Tout  d’un  coup  elle  s’aperçoit  que  sa  vue  se  trouble  et  que  la  pau- 
pière supérieure  gauche  tombait  devant  l’œil  progressivement.  Cette 
blépharoptose  persista  malgré  un  traitement. 

La  malade,  à son  entrée,  est  pâle,  fatiguée,  l’œil  gauche  e6t  plus 
proéminent,  à cause  de  l’endémie  et  de  la  rougeur  de  la  peau.  Pas 
de  conjonctivite  ni  d’épiphora.  En  soulevant  la  paupière,  on  voit  un 
strabisme  externe  fixe  ou  à peu  près  ; l’œil  se  meut  fort  légèrement 
à droite,  par  suite  des  mouvements  de  l'oblique  supérieur.  L’iris  est 
dilaté  et  insensible.  Élancement  dans  la  paupière  gauche.  L’intelli- 
gence et  les  sens  sont  intacts,  seulement  la  vue  à gauche  est  affaiblie. 

La  menstruation  a toujours  été  régulière. 

La  malade  meurt  subitement  et  au  même  moment  la  paupière  se 
relève. 

Autopsie.  — Paupière  relevée,  pupille  dilatée,  vaisseaux  de  la  dure- 
mère  gorgés  de  sang,  dure-mère  opaque,  pie-mère  congestionnée, 
cerveau  présentant  une  coloration  d’un  rose  vif.  A la  base,  congestion 
de  la  pie-mère  très-intense,  et  dans  la  moitié  postérieure  de  chaque 
lobe  antérieur,  cette  membrane  est  d’un  rouge  uniforme.  Sous 
l’arachnoïde  à ce  niveau,  un  caillot  sanguin  volumineux  s’étendant 
depuis  la  commissure  des  nerfs  optiques,  où  il  était  plus  épais,  jus- 
qu’au pont  de  Varole , en  arrière  et  de  chaque  côté  de  la  moelle 
allongée.  Le  caillot  remplit  le  quatrième  ventricule.  Ce  caillot  est 
gélatiniforme  et  rouge  foncé.  Dans  les  ventricules  latéraux  se  trouve 


une  sérosité  sanguinolente.  Un  très-petit  caillot  dans  l’un  d'eux, 
septum  lucidum  déchiré,  corps  striés  et  couches  optiques  un  peu 
ramollis.  Près  de  l’extrémité  antérieure  de  la  communicante  posté- 
rieure gauche  et  à peu  de  distance  de  sa  jonction  avec  la  carotide,  il 
y avait  un  anévrysme,  ayant  le  volume  d’un  petit  œuf,  dont  le  grand 
axe  était  dans  la  direction  du  vaisseau.  Des  caillots  mous  et  noirs  le 
remplissaient.  Une  fissure  avait  donné  lieu  à l’hémorrhagie. 

La  troisième  paire  nerveuse  droite  normale;  la  gauche,  au  mo- 
ment où  elle  croisait  la  communicante  postérieure  au  niveau  de  la 
dilatation,  est  atrophiée;  les  filets  sont  étalés;  au  delà,  le  nerf  repre- 
nait son  volume. 

OBSERVATION  XI. 

Publiée  dans  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  de  1842,  par 
M.  Delpech,  interne  des  hôpitaux,  actuellement  médecin  de  l’hôpi- 
tal Necker. 

Anévrysme  de  la  cérébrale  postérieure,  au  point  où  la  communicante  postérieure  vient 
s’anastomoser  avec  le  tronc  basiliaire  pour  la  constituer.  — Névrites.  — Paralysie 
de  la  troisième  paire  et  de  la  cinquième. 

Marguerite  F...,  20  ans,  couturière,  entre,  le  1er  novembre  1841, 
à la  Pitié. 

En  septembre  1841,  pendant  la  défécation,  elle  eut  une  perte  de 
connaissance  et  roula  à terre;  elle  revint  à elle  rapidement. 

État  actuel.  — Paupière  supérieure  gauche  abaissée,  ne  peut  être 
relevée.  Quand  on  la  soulève,  on  observe  un  strabisme  externe  fixe. 
L’œil  droit  est  régulier,  la  pupille  est  dilatée  et  immobile. 

Vision  moins  parfaite  qu’avant  l’accident. 

Morte  le  26  février. 

Autopsie.  — A la  base  du  cerveau,  entre  le  chiasma,  le  lobe  moyen, 
le  pédoncule  et  la  protubérance,  se  voit  une  tumeur  du  volume  d’un 
œuf  de  pigeon,  rougeâtre. 

Elle  plonge  dans  la  grande  excavation  médiane  du  cerveau  ; adhé- 
rence entreelle  etla  troisième  paire  gauche  à son  point  d’émergence.  Le 
nerf  reparaît  au  delà  rougeâtre,  mou  et  moins  volumineux  que  l’oppo- 
sé. La  cinquième  paire  n’a  pas  autant  souffert  de  la  compression  exercée 
sur  elle;  mais  au  point  où  elle  croise  les  pédoncules,  avant  d’arriver 
au  ganglion  de  Gasser,  elle  est  aplatie,  rouge,  et  les  fibres  sont  plus 
molles  que  de  l’autre  côté.  Les  rapports  avec  les  artères  ne  sont  pa» 
moins  importants,  le  tronc  basilaire  est  entraîné  sous  la  tumeur. 


l’on  voit  en  avant  la  communicante  postérieure  ramper  à la  surface. 
Les  deux  artères  se  succèdent  au  niveau  d’une  petite  ampoule  plus 
grande  que  le  reste  de  la  tumeur.  La  tumeur  n’était  retenue  infé- 
rieurement par  aucune  adhérence,  mais  les  rapports  de  l’excavation 
médiane  du  cerveau  étaient  altérés.  En  avant,  aplatissement  léger  du 
nerf  optique  du  côté  gauche;  en  arrière  du  chiasma,  aplatissement 
considérable  du  tubercule  mamillaire  gauche,  qui  est  fortement  ré- 
foulé à droite,  jusqu’à  occuper  la  ligne  médiane,  tandis  que  le  droit 
est  porté  sur  l’optique  droit.  Le  pédoncule  cérébral  droit  n’a  rien, 
tandis  que  le  gauche  est  déprimé,  aplati,  le  tissu  encéphalique 
ramolli,  jaunâtre,  soulevé  par  un  filet  d’eau.  Espace  interpédoncu- 
laire  agrandi,  cavité  cupuliforme  où  se  logeait  la  tumeur.  Rien  au 
troisième  ventricule  et  au  corps  calleux.  La  protubérance  annulaire  est 
creusée  à gauche  par  une  dépression  en  forme  de  gouttière,  s’éten- 
dant dans  toute  sa  partie  inférieure,  depuis  la  cinquième  pairejusqu’à 
la  ligne  médiane  et  au  delà.  La  tumeur  est  dure,  ovoïde,  sa  grande 
extrémité  à gauche  et  en  bas,  sa  petite  à droite  et  en  haut.  Au  niveau 
de  la  protubérance  est  une  gouttière.  Tunique  celluleuse,  résistante 
et  très-épaisse  , tapissée  à partie  inférieure  par  une  couche  mince 
de  tissu  cellulaire  provenant  des  méninges.  En  dedans,  couches  fibri- 
neuses d’autant  plus  friables  qu’on  les  examine  plus  près  d'une 
petite  cavité,  autour  de  laquelle  elles  sont  disposées  concentrique- 
ment ; on  voyait  dans  cette  petite  cavité  un  caillot  nouvellement 
formé. 

Le  stylet  est  porté  par  le  tronc  basilaire  jusqu’à  la  communicante 
postérieure.  En  passant  dans  l’espèce  de  dilatation  ampullaire  déjà 
signalée  à leur  point  d’anastomose,  on  voit  au-dessus  de  ce  point  une 
ouverture  arrondie  et  garnie  d’une  membrane  lisse:  c’est  à l’ouver- 
ture de  l’anévrysme.  Les  adhérences  internes  du  caillot  organisé  avec 
l’enveloppe  rendaient  difficile  de  suivre  la  disposition  des  tuniques 
artérielles.  Les  nerfs,  examinés  au  delà  de  la  tumeur,  sont  plus 
rouges,  moins  volumineux  qu’avant.  Les  muscles  de  l'œil  sont  atro- 
phiés, jaunâtres. 

Dans  la  thèse  de  M.  Gougenheim,  nous  trouvons  éga- 
lement deux  autres  observations,  l’une  de  France  {Guy  s 
hospital  reports,  t.  IV,  de  la  2e  série,  p.  46),  d’anévrysme 

(1)  Des  tumeurs  anévrysmales  des  artères  du  cerveau  ; thèse  de  Paris, 

1866. 
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de  la  communicante  postérieure  avec  blépharoptose  ; 
l’autre  de  M.  Bigot,  in  Journal  de  médecine , publié  par 
la  Société  des  sciences  médicales  et  naturelles  de  Bruxel- 
les, sur  un  anévrysme  de  la  carotide  interne.  Nous  ren- 
voyons à ce  travail  où  on  pourra  les  lire  avec  intérêt. 

OBSERVATION  XII. 

Hémorrhagie  au  niveau  de  la  fente  sphénoïdale  gauche . — Paralysie  de  la  troisième 
paire.  — Mort.  — Autopsie. 


Le  7 janvier  1858,  est  entrée  à l’Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Antoine, 
n°  22,  au  service  de  M.  le  professeur  Rostan,  la  nommée  T...,  âgée  de 
72  ans,  d’une  bonne  constitution,  ayant  toujours  joui  d’une  bonne 
santé. 

Cette  malade  était  entrée,  le  26  décembre  1857,  dans  le  service  de 
M.  Boyer,  salle  Saint-Paul,  à la  suite  d’une  chute  dans  laquelle  elle 
s’était  fait  une  large  plaie  à la  région  frontale  ; il  y a en  même 
temps  ecchymose  et  ptoses  de  la  paupière  supérieure  du  côté  gauche; 
à son  entrée  on  constate  les  symptômes  suivants  : 

La  plaie  est  cicatrisée;  l’ecchymose  a disparu,  mais  la  blépharoptose 
a reparu  ; la  vision  n’est  pas  notablement  altérée  du  côté  gauche,  mais 
l’œil  est  immobile,  il  est  un  peu  plus  saillant  que  celui  du  côté  opposé; 
la  pupille  est  dilatée  et  immobile;  la  peau  du  front,  du  nez  et  des 
paupières  est  complètement  insensible.  Pas  de  maladies  antérieures  ; 
cependant,  depuis  deux  ans  la  malade  éprouve  souvent  des  maux  de 
tète. 

Diagnostic.  — Paralysie  de  tous  les  nerfs  de  l’œil,  causée  par  un 
caillot  sanguin  qui  les  comprime  au  niveau  de  la  fente  sphénoïdale. 
— Révulsifs  cutanés. 

Le  10  janvier.  On  constate  un  érysipèle  du  côté  gauche  de  la  face. 

Le  12.  L’érysipèle  a envahi  le  cuir  chevelu  du  côté  gauche. 

Le  15.  Phlegmon  de  la  paupière  gauche. 

Le  17.  La  paupière  s’est  ulcérée;  fièvre  intense,  coma,  délire;  l’éry- 
sipèle a gagné  le  côté  droit. 

Le  18.  La  malade  succombe  à cinq  heures  du  soir. 

Autopsie.  — Caillot  assez  volumineux  au  niveau  de  la  fente  sphé- 
noïdale gauche  et  déprimant  tous  les  nerfs  qui  le  traversent  pour 
pénétrer  dans  l’orbite;  de  plus,  il  y avait  du  pus  dans  la  cavité  orbi- 
taire. 
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Nous  arrivons  maintenant  aux  causes  traumatiques 
et  aux  tumeurs  du  crâne  ou  de  l’orbite. 

OBSERVATION  XIII. 

( Chassai  gnac,  Gazette  des  hôpitaux.) 

Coup  de  fleuret  dans  l'œil  droit. — Plaie.  — Amaurose.  — Paralysie  de  la  troisième 

paire. 

Le  nommé  C. -Auguste  Carrier,  âgé  de  45  ans,  entre  le  4 septembre 
à la  Charité,  pour  une  pneumonie. 

Ce  malade  étant  au  service  reçut  dans  l’œil  droit,  en  s’exerçant  à 
faire  des  armes,  un  coup  de  fleuret  qui  lui  fit  une  plaie  pour  laquelle 
il  resta  quatre  mois  à l’hôpital.  Aujourd’hui  cet  œil  est  amaurotique 
et  affecté  d’un  strabisme  divergent.  Quand  on  tient  l’œil  sain  fermé 
pendant  qu’on  ouvre  et  qu’on  ferme  alternativement  l’œil  blessé,  la 
pupille  de  l’œil  malade  reste  complètement  immobile;  elle  ne  se  con- 
tracte ni  ne  se  dilate.  Si  au  contraire  on  répète  l’expérience,  l’œil  sain 
étant  ouvert,  on  voit  la  pupille  de  l’œil  malade  se  contracter  d’une 
manière  évidente.  De  plus,  il  y a chez  ce  malade  une  paralysie  de  la 
paupière  droite. 

OBSERVATION  XIV. 

Paralysie  de  cause  syphilitique  des  deux  yeux.  — Gomme  de  l’encéphale.  — Mort. 

Autopsie. 

Publiée  in  Union  médicale,  1850,  par  le  Dr  Baudot. 

Le  sujet,  homme  de  61  ans,  avait  contracté  un  chancre  à l’âçe  de 
1 8 ans,  et  n’avait  plus  présenté  depuis  d’autres  manifestations  syphi- 
litiques, lorsqu’il  y a un  an  la  série  des  accidents  paralytiques  débuta 
par  une  vive  céphalalgie,  dureté  de  l’ouïe;  puis  successivement  stra- 
bisme divergent , diplopie,  paralysie  du  voile  du  palais  et  paraplégie. 

A son  entrée  dans  le  service  de  M.  Hérard,  salle  Saint-Landry,  n°  24, 
le  malade  présente  l’état  suivant  : On  constate  la  paralysie  des  deux 
releveurs  de  la  paupière,  un  strabisme  divergent  très -prononcé,  la 
dilatation  des  pupilles,  en  même  temps  que  leur  immobilité  et  leur 
insensibilité  presque  complète  à la  lumière;  l’ouïe  était  beaucoup  plus 
dure  à droite  qu’à  gauche  ; les  deux  jambes,  très-faibles,  pouvaient  à 
peine  soutenir  le  poids  du  corps  (le  malade  avait  été  apporté  sur  un 
brancard);  la  sensibilité  générale  était  intacte,  excepté  dans  l’aile 


droite  du  nez  et  dans  les  portions  voisines  de  la  joue  et  de  la  lèvre 
supérieure,  où  le  malade  accusait  une  sorte  d’engourdissement. 

Enfin  on  remarquait  à gauche,  derrière  l’angle  de  la  mâchoire  et  un 
peu  au-dessous,  une  tumeur  dure,  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  dinde, 
non  adhérente  à la  peau,  peu  mobile  sur  les  tissus  profonds,  parais- 
sant formée  de  plusieurs  tumeurs  plus  petites  pressées  les  unes  contre 
les  autres,  faisant  saillie  dans  la  cavité  du  pharynx,  où  elles  repous- 
saient au  devant  et  à droite  le  pilier  postérieur  du  voile  du  palais  : 
cette  tumeur  était  peu  douloureuse  à la  pression. 

Le  malade  se  plaignait  aussi  d’embarras  passagers  de  la  parole,  et 
cela  depuis  la  deuxième  attaque  de  la  céphalalgie. 

A l’inspection  de  la  bouche,  on  découvrit  sur  la  ligne  médiane  de 
la  voûte  palatine  une  rougeur  circonscrite,  légèrement  saillante,  peu 
douloureuse;  elle  était  arrondie,  et  du  diamètre  d’une  pièce  de 
20  francs. 

Assez  bon  appétit,  pas  de  fièvre  ; miction  et  défécation  normales  ; 
intelligence  intacte  et  assez  développée  ; sommeil  la  nuit. 

M.  Hérard,  trouvant  dans  les  antécédents  du  malade  et  dans  l’en- 
semble des  symptômes  observés  des  motifs  suffisants  pour  admettre 
la  nature  syphilitique  de  cette  paralysie,  ordonna  l’iodure  de  potas- 
sium à la  dose  de  0,50  ; cette  dose  est  rapidement  portée  à 2 gr. 

Au  bout  de  dix  jours,  la  paupière  gauche  commençait  déjà  à se 
relever;  bientôt  l’œil  lui-même  devint  un  peu  mobile  ; l’amélioration 
était  si  rapide  qu’en  une  semaine  au  plus  l’œil  et  la  paupière  étaient 
revenus  à leur  état  normal. 

Le  malade  quitte  l’hôpital  le  3 novembre,  après  un  séjour  d’à 
peu  près  six  semaines,  considérablement  amélioré.  Les  objets  ne  pa- 
raissent plus  inclinés,  mais  la  vue  est  encore  un  peu  trouble;  les  pu- 
pilles sont  égales  et  non  dilatées  ; les  mouvements  se  font  bien  et 
en  tous  sens,  même  pour  l’œil  droit.  Il  n’y  a presque  plus  d’engour- 
dissement dans  les  parties  de  la  face  qui  en  étaient  atteinte?.  La  tu- 
meur extérieure  diminue  toujours;  la  marche  est  facile.  » 

Ce  malade  entré  à l’hôpital,  dans  le  service  de  M.  Hérard,  le 
25  janvier  1859,  est  mort  quelques  heures  après  son  entrée. 

L’autopsie  ayant  été  faite,  la  tumeur  fut  examinée  par  M.  Robin, 
qui  y reconnut  tous  les  caractères  des  tumeurs  gommeuses.  Nous  en 
donnons  plus  bas  les  détails;  M.  Hérard  eut  la  bienveillance  d’ajouter 
la  note  suivante  à la  pièce  anatomique  : 

« Le  malade,  après  être  sorti  le  5 novembre  1858,  dans  un  état 
d'amélioration  considérable,  est  venu  mourir,  le  25  janvier  1859, 
dans  une  sorte  d’état  comateux,  après  quelques  jours  de  malaise  et 
de  récidives,  d’accidents  de  iaiblesse  et  de  somnolences.  » 

1868  — Cassoulet.  g 
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Gomme  résultat  de  l’autopsie,  outre  la  pièce  envoyée,  rien  autre 
chose  à noter,  si  ce  n’est  une  congestion  généralisée  des  méninges 
avec  ramollissement  de  la  surface  cérébrale,  des  pédoncules  cérébraux , 
en  particulier  des  ventricules  ; aucune  lésion  importante  dans  les 
viscères,  si  ce  n’est  une  congestion  des  poumons  et  du  foie. 

Autopsie.  Crâne  en  face,  séparé  en  deux  ; il  ne  reste  que  la  partie 
gauche  ; seulement  la  scie  n’a  pas  entamé  la  ligne  médiane,  et  a 
laissé  intacte  la  cloison  des  fosses  nasales  et  le  corps  du  sphénoïde, 
ainsi  que  l’apophyse  basilaire.  L’altération  se  fait  remarquer  en  ar- 
rière des  fosses  nasales  et  à la  base  du  crâne. 

Face  supérieure.  La  base  donne  une  tumeur  molle  d’une  part,  à la 
partie  antérieure  de  la  selle  turcique,  au  milieu  de  l’apophyse  basi- 
laire, et,  d’autre  part,  occupant  latéralement  toute  la  largeur  du 
corps  du  sphénoïde.  En  avant,  apophyses  clinoïdes  antérieures  dé- 
truites. Trous  optiques  non  oblitérés,  mais  entourés  par  le  tissu  ra- 
molli de  la  tumeur. 

En  arrière  du  trou  optique,  on  trouve  la  terminaison  antérieure 
de  l’artère  carotide  primitive  qui  ne  semble  nullement  altérée. 

Observation  XV. 

Strabisme  externe.  — Douleurs  ostéocopes  symptomatiques  de  syphilis.  — 
Exostose  syphilitique.  — Compression  de  la  troisième  paire 

Le  2 août  1852,  est  entrée,  salle  Saint-Jean,  n°  8,  la  nommée  Rose 
Bourgonien,  couturière,  âgée  de  28  ans. 

Il  y a dix  ans,  cette  malade  est  entrée  à Lourcine  pour  un  chancre 
qu’elle  portait  à la  lèvre  gauche  : on  l’a  cautérisée,  et  huit  jours  après 
elle  sortait  guérie  ; elle  a pris,  pour  tout  traitement  général,  10  pi- 
lules de  mercure.  Dans  le  même  temps,  elle  a eu  la  gale,  dont  elle  a 
été  guérie  à l’hôpital  Saint-Louis.  Il  y a deux  ans,  il  lui  est  survenu 
à la  partie  supérieure  du  cou  une  tache  d’un  brun  foncé,  qui  a été 
toujours  en  grandissant  et  est  descendue  sur  la  poitrine,  dans  le 
dos,  etc.  Aujourd’hui  cette  tache  occupe  la  partie  supérieure  du  tronc 
et  remonte  sur  le  cou.  Sa  limite  est  onduleuse  comme  une  carte  géo- 
graphique : l’épiderme  s’enlève  par  écailles  furfuracées.  Cette  tache  est 
avoisinée  par  quelques  autres  plus  petites.  Il  y a trois  mois,  la  malade 
a éprouvé  des  douleurs  de  tète  très-violentes,  profondes,  et  siégeant 
dans  la  région  orbitaire  droite  ; elle  a fait  des  applications  d’eau  séda- 
tive. Trois  semaines  après  se  s<mt  manifestés  quelques  troubles  de  la 
vision  du  côté  de  l’œil  gauche;  elle  voyait  les  objets  violets  avec  cet 
œil;  puis  bientôt  la  vue  s’est  considérablement  affaiblie.  Cependant 


l’œil  droit,  quoique  toujours  douloureux,  ne  présentait  aucun  trouble 
de  la  vue.  La  maladie  de  l’œil  gauche  faisait  des  progrès;  les  objets 
étaient  vus  très-rapprochés;  diplopie  quand  la  malade  veut  regarder 
des  deux  yeux  ; quand  elle  regarde  horizontalement,  elle  voit  les  objets 
dans  leur  position  normale  ; si,  au  contraire,  elle  regarde  en  bas  (par 
exemple  lorsqu’elle  descend  un  escalier),  elle  voit,  dit-elle,  les  objets 
en  biais  et  inclinés  ; l’inclinaison  siège  à gauche,  c’est-à-dire  du  côté 
de  l’œil  malade.  L’extrémité  supérieure  de  l'objet  est  dirigée  à gauche, 
l’inférieure  à droite.  Quelques  jours  avant  son  entrée,  la  malade  s’est 
aperçue  d’un  défaut  de  convergence  dans  les  deux  yeux. 

Voici  quel  est  son  état  actuel  : 

Le  prolapsus  de  la  paupière  est  très-peu  prononcé;  immobilité 
complète  de  la  pupille  qui  est  assez  dilatée.  Il  y a strabisme  externe 
si  on  dit  à la  malade  de  regarder  à droite.  Les  deux  yeux  ne  sont  pas 
tout  à fait  en  rapport  lorsqu’on  dit  à la  malade  de  regarder  en  haut 
ou  en  bas.  Si  elle  regarde  en  haut,  la  pupille  gauche  se  dirige  un 
peu  en  bas  et  en  dehors.  Si  on  dit  à la  malade  de  regarder  un  point 
fixe,  et  si  on  lui  fait  incliner  alternativement  la  tête  sur  l’une  et  l’au- 
tre épaule,  on  ne  perçoit  pas  de  divergence  dans  l’axe  des  deux  yeux, 
le  mouvement  de  rotation  autour  de  l’axe  antéro-postérieur  se  pro- 
duit. 

Avant  d’entrer  à l’hôpital,  elle  avait  suivi  le  traitement  suivant  : 

Pédiluve  sinapisé,  30  sangsues  derrière  l’oreille  gauche,  une  bou- 
teille d’eau  de  Sedlitz.  Sous  l’influence  de  ce  traitement,  son  état  s’é- 
tait légèrement  amélioré  : sa  vue  était  meilleure,  le  strabisme  sem- 
blait moins  fort. 

Depuis  qu’elle  est  à l’hôpital,  M.  Michon  lui  fait  prendre  tous  les 
jours  3 gram.  d’ipéca,  et  un  pot  de  tisane  de  salsepareille. 

Après  quatre  jours  de  ce  traitement , amélioration  considérable, 
plus  de  maux  de  tête,  le  strabisme  externe  a diminué , les  troubles 
de  la  vision  aussi,  brouillard  encore  assez  intense.  Quelques  jours 
après,  le  strabisme  a presque  entièrement  disparu  ; la  vision  est  plus 
nette,  pourtant  elle  est  toujours  trouble;  le  brouillard  persiste;  la 
malade  est  encore  obligée  de  fermer  l’œil  gauche  pour  voir  indirec- 
tement. 

Cependant,  il  n’y  a plus  de  diplopie.  Quand  on  lui  dit  de  tonrner 
l’œil  malade  en  bas  et  en  dedans,  la  pupille  descend  beaucoup  plus 
bas  que  du  côté  droit.  Il  n’y  a pas  de  paralysie  des  obliques.  Sous 
l’empire  de  ce  traitement,  les  taches  du  cou  ont  aussi  pâli.  Quelques 
jours  après,  c’est-à-dire  après  vingt-cinq  jours  de  traitement  antisy- 
philitique, il  n’y  a plus  aucune  trace  de  strabisme  ; la  douleur  n’a 
plus  reparu  ; le  brouillard  est  beaucoup  moins  louche  : la  malade  re- 


connaît  les  objets  ; lorsqu’elle  ferme  l’œil,  elle  distingue  bien  les  let- 
tres, elle  peut  lire.  Elle  sort  presque  entièrement  guérie  le  27.  On  lu 
recommande  avec  soin  de  continuer  son  traitement. 

Observation  XVI. 

Paralysie  incomplète  syphilitique.  — Exostose  orbitaire.  — Guérison. 

Eugène  B...,  38  ans,  instituteur,  entre  à l’hôpital  au  mois  de  jan- 
vier 1847.  Le  malade  demande  son  entrée  pour  être  guéri  d’une  né- 
crose de  l’articulation  du  coude.  Pendant  le  temps  que  le  malade  sé- 
journe à l’hôpital,  M.  Nélaton  remarque  qu’il  est  affecté  de  blépha- 
roptose  du  côté  droit.  Il  y a,  chez  ce  malade,  impossibilité  complète 
de  relever  la  paupière  supérieure,  et  cela  depuis  un  temps  assez  long 
pour  qu’il  ne  s’en  occupe  plus.  La  vision  n’est  nullement  altérée.  Il 
voit  aussi  bien  de  l’œil  droit  que  de  l’œil  gauche.  Après  avoir  inter- 
rogé le  malade  sur  les  causes  auxquelles  il  peut  attribuer  cette  affec- 
tion, qui  est  venue  très-lentement,  il  finit  par  avouer  qu’il  a eu,  il  y 
a plusieurs  années , deux  chancres  indurés  qui  se  sont  guéris  assez 
. vite,  mais  que  depuis  il  a toujours  conservé  des  douleurs  ostéoscopes, 
surtout  dans  la  région  frontale.  M.  Nélaton  pensa  que  la  paralysie 
de  la  paupière  supérieure  provenait  de  quelque  exostose  qui  devait 
comprimer  le  rameau  qui  se  rend  au  releveur  de  la  paupière  supé- 
rieure. Le  malade  fut  soumis  à un  traitement  antisyphilitique.  Les 
douleurs  ostéocopes  disparurent  et  la  paupière  se  releva  peu  à peu. 
A sa  sortie  le  malade  était  complètement  guéri. 

Observation  XVII. 

Kyste  osseux  de  l’os  frontal,  proéminent  à la  paupière  supérieure . 

(Extrait  du  livre  de  M.  Demarquay  Des  tumeurs  de  l’orbite.) 


Le  3 octobre  1831,  est  entré  à l’Hôtel-Dieu  (salle  Sainte-Marthe )} 
n"  8,  un  ecclésiastique  des  environs  de  Nantes,  44  ans.  Il  prétend 
avoir  vu  paraître,  il  y a une  dizaine  d’années,  une  petite  tumeur  à la 
partie  externe  de  l’os  frontal  droit , dans  le  voisinage  de  l’apophyse 
orbitaire  externe.  Cette  tumeur  était  indolente  et  n’attira  pas  long- 
temps son  attention. 

Il  y a quatre  ans  que  la  paupière  supérieure  du  même  côté  (à  droite) 
à Commencé  à gonfler  vers  la  partie  externe;  puis  le  gonflement  a 
gagné  et  s’est  étendu  à toute  la  paupière,  qui,  par  suite,  a perdu  ses 
mouvements  et  la  possibilité  de  mettre  l’œil  à découvert. 


La  tumeur  occupe  toute  la  partie  supérieure  ; elle  présente,  en 
quelques  points  des  parties  dures  et  osseuses  qui  se  continuent  mani- 
festement avec  le  rebord  orbitaire  du  frontal. 

On  pourrait  croire  à un  kyste  melicerique  ou  à une  tumeur  enkys- 
tée de  la  glande  lacrymale  à parois  ossifiées,  ou  à un  abcès  entre  l’os 
et  le  périoste,  ou,  ce  qui  était  plus  probable,  à un  kyste  osseux.  La 
tumeur  présentait  en  outre  une  légère  impulsion  quand  le  malade  sa 
mouchait. 

J’en  fais  le  6 octobre  une  ponction  exploratrice;  j’avais  eu  d’abord 
envie  d’inciser  largement,  mais  je  craignais  les  érysipèles,  qui  ré- 
gnaient en  ce  moment  à l’Hôtel-Dieu.  Il  en  est  sorti  un  liquide  jaune 
foncé,  mélangé  de  quelques  grumeaux  et  présentant  des  paillettes 
fines  de  kolestérim.  Avec  la  petite  canule  du  trocart,  qui  ne  pénètre 
pas  profondément  dans  l’orbite,  j’ai  senti  la  voûte  orbitaire  à nu  dans 
une  grande  étendue,  et  après  l’évacuation  j’ai  senti  très-bien  les  lames 
osseuses  descendant  de  l’os  ; c’était  donc  un  kyste  osseux  développé  sans 
doute  entre  le  périoste  et  l’os,  si  l’on  veut,  un  choleostome  osseux. 

Le  13.  La  tumeur  s’étant  reproduite,  je  fais  une  injection  iodée. 
Je  fais  une  première  injection  qui  séjourne  une  minute  et  demie 
ou  deux  minutes  au  plus,  puis  une  deuxième  qui  reste  trois  mi- 
nutes et  demie.  Il  y a dans  la  nuit  suivante  un  peu  de  calme.  Le 
lendemain  la  tumeur  est  remplie  de  nouveau  et  n’est  pas  plus  grosse 
qu’elle  l’était  ; elle  est  douloureuse  et  rouge. 

Les  jours  suivants,  la  tumeur  a peu  à peu  diminué  de  volume,  la 
paupière  supérieure  a pu  s’ouvrir,  et  lorsque  le  malade  a quitté  l’hô- 
pital, le  5 ou  6 novembre,  il  restait  encore  une  saillie  notable  avec 
parois  osseuses  et  impossibilité  d’ouvrir  complètement  l’œil. 

Ce  malade  est  revenu  à l’Hôtel-Dieu  en  septembre  1832  ; il  pouvait 
encore  ouvrir  l’œil,  mais  peu,  et  la  tumeur  existait  toujours;  j’ai  fait 
une  nouvelle  ponction;  il  en  est  sorti  un  liquide  épais,  rougeâtre,  et 
j’ai  fait  une  nouvelle  injection  iodée,  mais  il  en  est  entré  peu  dans  la 
poche  et  je  me  suis  aperçu  qu’il  s’en  infiltrait  dans  le  tissu  cellulaire. 
Suppuration  consécutive  de  la  poche  ; deux  ouvertures  s’établissent 
sans  accidents  inflammatoires  notables.  A l’époque  où  il  a quitté  l’hô- 
pital (24  octobre  1832)  il  ne  restait  plus  qu’une  seule  ouverture  fistu- 
leuse  et  la  tumeur  sjétait  passablement  affaissée. 

Je  ne  l’ai  plus  revu  depuis  cette  époque. 


Du  reste,  pour  faire  mieux  saisir  1 ensemble  de  cette 
division  et  pour  montrer  les  liens  qui  l’unissent  à la 


paralysie  du  moteur  commun,  nous  avons  jugé  conve- 
nable de  joindre  le  tableau  suivant,  qui  à lui  seul  semble 
résumer  toutes  les  causes  de  l’affection  qui  nous  oc- 
cupe : 

PARALYSIE  DE  LA  TROISIÈME  PAIRE. 


1°  Idiopathique,  influence  du  froid,  de  l’humidité. 


d’une 
altération 
du  sang. 


Intoxication  saturnine. 


2° 

Sympto- 

matique. 


A. 

De  l’encé- 
phale lé- 
sant le  nerfN 
à son 
origine. 


du  cerveau. 


d’une 

altération 

organique. 


B. 

Du  crâne 
lésant  ! 
lenerfdans  \ 
son 
trajet. 


c. 

Envahis- 
I sant 
lie  nerf  seul. 


Congestion.- 
Hémorrhagie. 

Ramollissement. 
Méningo-encéphalite. 

Abcès  1 

Tubercules  f 
Cancer  i 

Gourmes  j 
Sclérose. 

Encéphalite  interstitielle  diffuse 
(paralysie  générale  progressive). 

Anévrysmes  delacom- 
municante,  carotide, 
etc. 

Gourmes. 

Crânien. . . { Enostose. 

Kystes. 

I fracture. 
Traumatisme  j contu- 
( sion. 

I Anévrysme  de  l’oph- 
l thalmique. 

] Phlegmon  de  l’orbite. 
Orbitaire. . { F racture. 

Enostose. 

Périostose. 

Périostite. 

Cancer. 

Névrome. 


Nous  arrivons  maintenant  à l’anatomie  pathologique, 
qui  ici  doit  tenir  une  place  restreinte,  après  la  longue 
énumération  des  causes  que  nous  avons  donnée.  On 
comprendra  que  nous  ne  pouvons  faire  l’histoire  de 
toutes  les  altérations  trouvées  à l’autopsie  d’individus 
morts  de  paralysie  de  la  troisième  paire:  il  nous  suffira 
seulement  d’énumérer  les  lésions  propres  à ce  nerf. 
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Dans  toute  paralysie  dont  la  durée  a été  un  peu  longue, 
on  trouve  des  altérations  anatomiques  dans  le  nerf  de 
la  troisième  paire;  c’est  là  un  point  qu’il  faut  établir  au 
début  et  qui  vient  montrer  dans  la  plupart-des  cas  l’in- 
suffisance de  nos  moyens  thérapeutiques;  mais  ces  lé- 
sions ne  sont  pas  toutes  les  mêmes.  En  effet,  ce  nerf 
peut  être  respecté,  en  ce  sens  qu’il  ne  présente  pas  de 
solution  de  continuité;  mais  souvent  aussi  on  le  trouve  au 
milieu  d’une  tumeur,  dissocié,  rompu  même,  dans  une 
grande  étendue,  et  séparé  ainsi  de  son  centre  trophique, 
ou  bien  réduit  à un  volume  extrêmement  mince. 

Dans  tous  les  cas,  quand  il  est  seulement  comprimé 
pendant  plus  ou  moins  longtemps  par  une  tumeur,  ou 
bien  quand  les  filets  d’origine  sont  détruits,  il  subit 
toutes  les  altérations  des  nerfs  en  général,  il  s’atrophie, 
ses  éléments  subissent  la  dégénérescence  graisseuse,  et 
il  devient  à jamais  impropre  à remplir  ses  fonctions. 

Les  expériences  de  Waller,  les  recherches  intéres- 
santes de  MM.  Vulpian  et  Pbilipeaux  sur  la  régénéra- 
tion des  nerfs,  nous  font  pour  ainsi  dire  assister  aux  di- 
verses modifications  que  ce  nerf  va  subir  dans  les  cas 
de  compression. 

Au  début,  la  myéline  des  tubes  devient  granuleuse, 
elle  se  frag’mente,  se  réunit  en  gouttelettes  fines  qui 
disparaissent  au  bout  d’un  certain  temps,  de  telle  façon 
qu’il  ne  reste  que  la  gaine  de  Schwann  et  le  cylindre 
axis.  Si  la  compression  diminue  (et  c’est  dans  ces  cas 
seulement  qu’on  constate  la  g’uérison),  les  éléments  du 
nerf  peuvent  se  reformer,  il  y a pour  ainsi  dire  une  nou- 
velle sécrétion  de  cette  myéline  qui  se  reforme  vraisem- 
blablement à la  face  interne  de  la  gaîne  de  Schwann  et 
les  fonctions  du  nerf  reparaissent;  mais  si,  au  contraire 
(et  c’est  malheureusement  le  cas  le  plus  fréquent),  cette 
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régénération  ne  se  fait  plus,  la  gaine  s’affaisse,  le  cy- 
lindre axis  disparaît,  le  tissu  connectif  qui  relie  les  tubes 
devient  le  siège  d’une  prolifération  qui  étouffe  ces  der- 
niers vestiges  du  nerf,  ces  éléments  de  nouvelle  forma- 
tion subissent  la  dégénérescence  granulo-graisseuse 
avec  sclérose  secondaire,  et  alors  les  fonctions  du  nerf 
sont  perdues  à jamais,  même  quand  la  compression 
viendrait  à cesser. 

Les  paralysies  incomplètes  s’expliquent  facilement  par 
la  compression  exclusive  d'un  des  rameaux  du  nerf, 
mais  il  faut  dans  ce  cas  que  la  tumeur  ou  que  la  cause 
delà  paralysie  soit  située  sur  un  point  éloigné  de  l’ori- 
gine du  nerf;  aussi  les  cas  les  plus  graves  pour  le  pro- 
nostic sont-ils  ceux  où  la  lésion  est  située  dans  la  protu- 
bérance, les  pédoncules  cérébraux,  parce  que  les 
rapports  du  nerf  avec  l'encéphale  sont  détruits. 

Cette  lésion  que  nous  venons  de  signaler  ne  sont  pas 
les  seules  qui  puissent  atteindre  le  nerf  de  la  troisième 
paire;  en  effet,  dans  l’ataxie  locomotrice,  la  paralysie 
générale,  dans  les  névromes,  nous  voyons  d’autres  alté- 
rations que  nous  allons  indiquer. 

Dans  une  observation  d’ataxie  locomotrice  publiée 
[Arch.  gén.  de  méd.,  1861),  par  M.  Bourdon,  avec  au- 
topsie, nous  trouvons  les  altérations  suivantes  du  nerf 
de  la  troisième  paire  : «les  deux  moteurs  communs  of- 
fraient une  modification  remarquable  dans  leur  aspect; 
ils  étaient  passés  à l’état  de  cordons  g’risâtres,  et  réduits 
environ  à la  moitié  de  leur  volume;  lisse  sont  cassés  en 
quelque  sorte  spontanément  quand  on  a cherché  par 
de  légères  tractions  à dégager  le  cerveau  de  la  boîte 
crânienne.  » 
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M.  Topinard  (1)  cite  également  plusieurs  faits  analo- 
gues, et  dans  ces  cas  «l’un  des  nerfs  moteurs  oculaires 
communs  était  aplati,  diminué  de  volume,  mais  pas 
gris»,  ou  bien  «l’origine  et  la  trace  de  la  troisième  paire 
sont  g’onflés,  durs,  d’un  aspect  jaunâtre,  semi-transpa- 
rents et  convertis  en  un  tissu  ne  renfermant  pas,  près 
que  pas  de  traces  de  tubes  nerveux.  » 

Dans  ces  cas,  on  trouve  line  sclérose,  non  plus  comme 
celle  citée  plus  haut,  mais  une  sclérose  primitive  avec 
prolifération  du  tissu  connectif  et  compression  des  élé- 
ments nerveux,  alors  les  tubes  sont  aplatis,  déformés, 
la  myéline  estfragmeniée  et  granuleuse.  Cette  sclérose 
peut  être  seule,  ou  bien  au  contraire  accompagmer  une 
plaque  semblable  située  sur  la  protubérance  ou  un  des 
pédoncules. 

Quant  aux  névroses,  à la  névrite,  cette  observation  de 
Legendre  de  tumeur  fibro-plas tique  du  moteur  com- 
mun, nous  ne  pouvons  donner  des  détails  précis  sur 
l’état  des  nerfs  si  la  névrite  primitive, si  le  névrome  de  la 
troisième  paire  dont  un  fait  avéré  et  reconnu,  si  les  ob- 
servations sont  suivies  d’autopsies  et  d’examen  micro- 
scopique, nous  devons  retrouver  les  altérations  propres 
à chacune  de  ces  lésions. 

Maïs  là  ne  s’arrêtent  pas  toute  l’anatomie  patholo- 
gique de  cette  affection.  Nous  avons  recherché  un  pre- 
mier point  intéressant  : l’influence  des  tumeurs  ou  des 
altérations  de  l’encéphale  sur  les  éléments  du  nerf, 
nous  devons  poursuivre  plus  loin  notre  étude  et  déter- 
miner l’influence  de  cette  atrophie  du  nerf  sur  les  mus- 
cles auxquels  il  se  rend.  Ces  muscies  sont  inactifs,  leurs 

i/1)  De  i’ataxie  locomotrice,  et  en  particulier  de  la  maladie  appelée 
alaxie  locomotrice  progressive.  Paris,  1864. 

1888.  — Cassoulet 
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propriétés  physiologiques  ne  s’accomplissent  pas,  ils  su- 
bissent comme  tous  les  tissus  qui  vivent,  mais  ne  fonc- 

• • * 
tionnent  pas,  une  atrophie,  une  altération  g’raisseuse,  et 

en  effet  cette  même  cause  qui  agissait  directement  sur 
le  nerf  en  comprimant  ses  éléments  et  en  annihilant  ses 
fonctions, -va  retentir  sur  les  muscles;  les  fibres  primi- 
tives vont  s’infiltrer  de  graisse,  disparaître  par  place,  le 
périmysium  ou  tissu  connectif  chargé  de  réunir  les  fais- 
ceaux va  également  subir  une  prolifération,  et  nous  al- 
lons avoir  une  sorte  de  sclérose  secondaire  du  muscle 
lui-même.  Cette  atrophie  peut  être  poussée  très-loin,  le 
muscle  est  alors  réduit  à plus  de  la  moitié  de  son  vo- 
lume, ses  éléments  deviennent  méconnaissables  au  mi- 
croscope, et  comme  nous  avons  eu  occasion  de  le  dire 
plus  haut,  la  cause  viendrait  à disparaître  que  dans  ces 
conditions  le  muscle  ne  pourrait  plus  recouvrer  ses  pro- 
priétés physiologiques. 


SYMPTOMATOLOGIE . 


Les  nerfs  moteurs  oculaires  communs  fournissent 
deux  ordres  de  planches  : 

1°  Les  unes  directes  se  rendant  aux  muscles  de  l’or- 
bite : le  rameau  droit  supérieur  et  celui  du  releveur 
de  la  paupière,  le  rameau  du  droit  interne  et  du  droit 
inférieur,  enfin  celui  du  petit  oblique. 

2°  Les  branches  indirectes  des  nerfs  ciliaires  animent 
les  fibres  musculaires  intra-oculaires,  c’est-à-dire  le 
sphincter  de  l’iris  et  le  muscle  ciliaire. 

La  paralysie  du  nerf  de  la  troisième  paire  peut  porter 
sur  la  totalité  ou  sur  quelques-unes  de  ses  divisions; 
dans  le  premier  cas  elle  sera  totale , et  partielle  dans  le  se- 
cond. Les  muscles  innervés  par  l’oculo-moteur  peuvent 
avoir  perdu  complètement  leur  force  contractile,  la  pa- 
ralysie sera  dite  alors  complété;  d’autres  fois  au  contraire 
leur  contraction  sera  seulement  affaiblie,  et  il  y aura 
alors  simple  parésie  au  paralysie  incomplète.  Enfin  la  pa- 
ralysie peut  siéger  sur  un  seul  nerf  ou  sur  les  deux  à 
Ja  fois;  elle  peut  par  conséquent  être  isolée  ou  double. 

D’autres  fois  enfin  elle  s'accompagne  de  la  paralysie 
d’une  ou  de  plusieurs  branches  à la  fois,  soit  dans  un 
seul  œil,  soit  dans  tous  les  deux  ; dans  ces  cas  de  para- 
lysies complexes , on  comprend  combien  la  symptomato- 
logie est  enveloppée  de  difficultés.  Nous  aurons  donc  à 
examiner  successivement  chacune  des  nombreuses  va- 
riétés en  insistant  plus  particulièrement  sur  celles  qui 
s’observent  le  plus  souvent,  et  nous  ne  ferons  que  men- 


tionner  certaines  formes  dont  la  rareté  même  permet 
de  les  rang’er  parmi  les  singularités  pathologiques. 

Nous  exposons  dans  le  tableau  suivant  les  diverses 
espèces  de  paralysies  de  la  troisième  paire  : 

!(  (totale (complète 

. . } isolée.  \ ! incomplète, 

simp  e.  j | partielle. 

* double. 

complexe. 

Outre  ces  divisions  qui  paraîtront  déjà  nombreuses, 
on  pourrait  encore  établir  l’existence  de  certaines  formes 
se  rattachant  plutôt  aux  conditions  étiologiques  : telles 
seraient  les  paralysies  traumatiques,  spontanées,  syphi- 
litiques, saturnines,  etc.  Nous  aurons  du  reste  occasion 
d’y  revenir  en  traitant  de  la  marche  et  du  diagnostic 
de  cette  affection. 

I.  — Paralysies  simples. 

1°  Totale  et  complète.  — Nous  commencerons  d’abord 
par  examiner  le  cas,  du  reste  très-fréquent,  dans  lequel 
la  paralysie  du  nerf  oculo-moteur  commun  est  complète 
et  frappe  toutes  les  branches  simultanément. 

Cette  étude  nous  permettra  de  passer  en  revue  tous 
les  symptômes  principaux  de  cette  paralysie,  et  après 
les  avoir  successivement  énumérés, nous  les  examinerons 
isolément  en  essayant  d’analyser  leur  mode  de  produc- 
tion, ainsique  les  particularités  qu’ils  peuvent  présenter. 

Les  symptômes  se  divisent  en  sigmes  anatomiques, 
physiologiques  et  pathologiques  : 

A.  Signes  anatomiques.  — Lorsqu’il  existe  une  para- 
lysie complète  de  la  Iroisième  paire,  le  premier  symptôme 
qui  frappe  l’observateur  est  la  chute  de  la  paupière  su- 
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périeure  du  côté  malade,  l’œil  se  trouve  ainsi  complè- 
tement recouvert  par  la  paupière  supérieure  abaissée, 
qui  n’obéit  plus  aux  ordres  de  la  volonté. 

Cette  chute  de  la  paupière  supérieure  ou  blépharoptose , 
désignée  encore  sous  le  nom  de  ptosis  paralytique  ou  blé- 
pharoplêgie , est  produite  par  la  paralysie  du  muscle  re- 
leveur,  qui  ne  peut  plus  contrebalancer  l’action  du  muscle 
orbiculaire  animé  par  le  nerf  facial.  La  paupière  supé- 
rieure obéit  alors  à l’influence  exclusive  de  la  contrac- 
tion de  ce  muscle,  qui  joue  le  rôle  d’un  véritable  sphincter 
de  l’ouverture  palpébrale,  et  tend  par  conséquent  à 
rapprocher  les  deux  paupières  l’une  de  l’autre. 

Dans  quelques  cas  où  l’œil  est  saillant,  si  le  muscle 
occipito- frontal  se  contracte  énergiquement,  les  carti- 
lages tarses  parviennent  quelquefois  à s’écarter  un  peu 
l’un  de  l’autre;  mais  le  muscle  releveur  reste  toujours 
inactif  dans  ce  mouvement.  Cependant,  si  ce  muscle 
n’est  pas  complètement  paralysé,  le  malade  réussit  à 
relever  légèrement  ce  voile  membraneux  lorsque,  fer- 
mant l’œil  sain,  il  concentre  sur  l’œil  malade  toute 
l’innervation  dont  il  peut  disposer. 

La  peau  de  la  paupière  est  lisse,  sans  plis  et  sans 
rougeur  ; cependant,  lorsque  la  paralysie  est  dé  date  an- 
cienne, il  peut  y avoir  un  peu  d’œdème  de  cette  partie 
due  à la  déclivité  et  à l’inactivité  persistante. 

L’action  de  l’orbiculaire  étant  conservée,  on  n’observe 
point  d’épiphora. 

Lorsqu’on  soulève  la  paupière  affectée  avec  les  doigts 
pour  l’abandonner  ensuite,  elle  s’abaisse  lentement 
jusqu’à  ce  qu’elle  se  trouve  en  contact  avec  l’inférieure. 
En  saisissant  un  pli  de  la  paupière  abaissée  entre  les  - 
doigts  ou  entre  les  mors  d’une  pince  très-légère  (Des- 
marres), elle  demeure  absolument  immobile.  Nous 
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aurons  occasion  de  revenir  sur  ce  caractère,  qui  sert  à 
distinguer  la  blépharoplégie,  ou  ptosis  paralytique,  du 
ptosis  simple. 

Ainsi  la  chute  de  la  paupière  supérieure,  quand  elle 
existe,  est  un  excellent  signe  de  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun,  et  permet  de  reconnaître  presque  à 
distance  cette  maladie. 

2°  Strabisme  divergent  et  immobilité  du  globe  oculaire.  — 
Si  le  ptosis  permet  de  préciser  d’une  façon  presque  cer- 
taine l’existence  de  la  paralysie  du  nerf  de  la  troisième 
paire,  il  en  marquepour  ainsi  dire  les  autres  symptômes, 
en  couvrant  l’œil  d’un  voile  membraneux  immobile. 
Pour  découvrir  les  autres  phénomènes  morbides,  il  est 
donc  indispensable  d’examiner  le  globe  oculaire  lui- 
même. 

Si  on  relève  la  paupière  abaissée,  on  aperçoit  la  cornée 
transparente,  entraînée  en  dehors  par  l’action  du  mus- 
cle droit  externe,  l’équilibre  étant  rompu  |entre  ce 
muscle  et  son  antagoniste,  le  droit  interne  paralysé. 

Le  globe  de  l’œil,  obéissant  à l’action  exclusive  du 
muscle  abducteur  de  la  pupille,  se  trouve  fixé  dans 
l’angle  externe  de  l’orbite  et  reste  immobile  dans  cette 
position. 

On  dit  alors  qu’il  est  atteint  de  strabisme  fixe  para- 
lytique divergent. 

L’immobilité  de  l’œil  se  manifeste  dans  toutes  direc- 
tions qui  correspondent  aux  muscles  privés  d’innerva- 
tion; si  on  dit  au  malade  de  regarder  soit  en  dedans, 
soit  en  haut,  il  ne  peut  y parvenir.  Le  plus  souvent, 
cependant,  les  efforts  que  fait  le  malade  pour  regarder 
dans  les  différents  sens  peuvent  aboutir  à imprimer  au 
globe  de  légers  mouvements  de  rotation,  qu’il  serait 
difficile  de  reconnaître  si  on  n’avait  pour  le  constater  la 
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précaution  d’examiner  les  rares  vaisseaux  de  la  conjonc- 
tive scléroticale  ou  du  tissu  cellulaire  sous-jacent,  qui 
peuvent  ainsi  servir  de  point  de  repère.  D’autres  fois, 
au  contraire,  les  efforts  les  plus  énergiques  du  malade 
ne  peuvent  réussir  qu’à  produire  quelques  oscillations 
du  globe  qui  s'arrête  dans  l’orbite,  demeure  hésitant, 
luttant  en  vain  contre  la  force  qu’il  ne  peut  vaincre  et 
arrivant  enfin  à n’exécuter  que  des  mouvements  faibles 
et  irréguliers  dus  sans  doute  aux  contractions  du  mus- 
cle grand  obliquedont  l’innervation  est  restée  intacte.  Or, 
on  sait  que  le  concours  du  grand  oblique  est  indispen- 
sable non-seulement  pour  produire  l’inclinaison  du  mé- 
ridien, mais  encore  pour  aider,  dans  certaines  positions 
de  l’axe  optique,  à la  déviation  en  bas  du  centre  de  la 
cornée.  C’est  donc  lorsqu’on  invitera  le  malade  à regar- 
der dans  cette  direction  que  les  mouvements  de  l’oeil 
seront  plus  manifestes,  car  alors  le  grand  oblique  supplée 
en  partie  au  défaut  d’action  de  la  troisième  paire. 

La  divergence  des  deux  axes  optiques  sera  d’autant 
plus  grande,  on  le  comprend  aisément,  que  l’œil  sain 
sera  porté  plus  en  dehors,  tandis  qu’elle  sera  presque 
nulle  lorsque  le  malade  fixera  un  objet  placé  à quelque 
distance  du  côté  affecté.  L’axe  de  l’œil  sain,  en  effet, 
tendra  à se  mettre  presque  dans  un  complet  parallé- 
lisme avec  celui  du  côté  opposé,  et  dans  ce  cas  le  stra- 
bisme paraîtra  nul  et  sera  effacé. 

La  plupart  des  auteurs  s’accordent  à mentionner  en 
outre  la  saillie  légœre  du  globe  oculaire,  due  à la  liberté 
d’action  du  g’rand  oblique,  qui  tend  à entraîner  l’œil 
hors  de  l’orbite  ainsi  qu’au  relâchement  des  trois  mus- 
cles qui,  à l’état  normal,  servent  à retenir  l’œil  dans  la 
cavité  orbitaire  (Francès).  Sans  nier  la  possibilité  du  fait, 
nous  devons  avouer  ne  l’avoir  jamais  remarqué  sur 


plusieurs  malades  que  nous  avons  observés  dans  les 
hôpitaux. 

Un  autre  symptôme,  dont  nous  mettrons  encore  plus 
en  doute  l’existence,  en  nous  appuyant  d’une  part  sur 
l’autorité  de  MM.  Denonvilliers  et  Gosselin,  et  d’autre 
part  sur  les  résultats  des  recherches  physiologiques  ré- 
centes, nous  voulons  parler  des  prétendus  mouvements 
de  rotation  de  l’œil  autour  de  son  axe  antéro-postérieur, 
qui  se  trouverait  ainsi  dirigé  de  bas  en  haut  et  de  dehors 
en  dedans  et  qui  serait  inhabile  à exécuter  des  mouve- 
ments de  rotation  de  dehors  en  dedans  et  de  haut  en 
bas  sur  le  même  axe.  Cette  déviation  de  l’œil  sur  son 
axe  antéro-postérieur  a été  attribuée  à la  paralysie  du 
petit  oblique,  et  l’on  a même  indiqué,  pour  constater 
ce  dernier  phénomène,  une  expérience  consistant  à se 
servir  d’une  petite  veinule  conjonctivale  ou  d’une  de 
ces  taches  si  fréquentes  sur  l’iris,  comme  d’un  point  de 
repère  dont  on  affirme  les  changements  de  rapport, 
soit  avec  l’horizon,  soit  avec  les  bords  libres  des  deux 
paupières;  mais  nous  n’insisterons  pas  davantage  sur 
ces  points,  attendu  que  nous  avens  de  fortes  raisons 
pour  douter  de  la  réalité  du  mouvement  de  rotation  de 
l’œil  dans  l’étatnormal  [Compendium  de  chirurgie , tome  III, 
page  393). 

3°  Mydriase  paralytique.  — Après  avoir  passé  en  revue 
les  symptômes  anatomiques  de  la  paralysie  des  muscles 
moteurs  de  l’œil,  nous  allons  examiner  ceux  qui  résul- 
tent de  la  paralysie  des  branches  intraoculaires  ou  gan- 
glionnaires. Le  nerf  de  la  troisième  paire  envoie,  avons- 
nous  dit,  la  branche  motrice  au  gengdion  ophthalmique, 
duquel  naissent  les  nerfs  ciliaires  qui  se  distribuent  à 
l’iris.  Les  rameaux  nerveux  émanant  indirectement  du 
moteur  oculaire  commun  vont  animer  les  fibres  circu- 
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laires  de  l’iris.  Cette  branche  devenant  inactive  par  le 
fait  de  la  paralysie  du  tronc  de  la  troisième  paire,  il  y a 
relâchement  de  l’iris  et  dilatation  de  la  pupille,  par  suite 
de  l’action  unique  des  fibres  radiées  de  l’iris,  animées 
par  les  filets  du  grand  sympathique. 

La  pupille  est  largement  ouverte,  les  mouvements 
par  synergie  en  sont  nuis,  et  l’iris  ne  peut  plus  se  con- 
tracter sous  l’influence  de  la  lumière  la  plus  vive  et  la 
plus  subite,  lors  même  que  l’autre  œil  est  laissé  ouvert, 
caractère  qui  distingue  la  mydriase  paralytique  de  la 
mydriase  amaurotique. 

Cependant  l’iris  n’a  pas  complètement  perdu  sa  force 
contractile,  et  quoique  le  sphincter  ne  se  contracte  plus, 
la  pupille  n’offre  pas  pour  cela  son  maximum  de  dilata- 
tion. On  peut,  en  effet,  ag*randir  encore  l’ouverture 
pupillaire  par  l’instillation  d’atropine  dans  l’œil  aflecté 
(Ruete). 

Il  est  enfin  des  cas  de  paralysie  complète  du  moteur 
oculaire  commun  dans  lesquels  la  pupille  conservant  sa 
contractilité,  la  mydriase  fait  défaut. 

Ces  faits  exceptionnels  ont  été  interprétés  d’après 
une  disposition  anatomique  particulière  signalée  pour 
la  première  fois  par  Paurfour  du  Petit,  et  dans  laquelle 
au  nerf  moteur  oculaire  commun  s’adjoignait  un  ra- 
meau du  moteur  oculaire  externe  se  rendant,  avec  ce 
dernier,  au  ganglion  ophthalmique  ; ou  même  la  racine 
motrice  de  ce  g’anglicn  provenait  en  totalité  de  la 
sixième  paire  (1). 

Nous  en  avons  cité  nous-même  quelques  exemples 
emprunt  's  à Müller  et  à M.  Longet. 

Dans  te  us  les  cas,  ces  faits  doivent  être  considérés 
comme  exceptionnels,  et  la  mydriase  est  la  règle  dans 
les  paralysies  complètes  de  l’oculo  -moteur  commun. 

186S.  — Cassoulet. 
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B.  Symptômes  physiologiques. 

1°  Troubles  de  la  vision.  — Diplopie.  — Ces  troubles 
fonctionnels  méritent  la  plus  grande  attention,  car  leur 
étude  est  aussi  difficile  que  leur  mode  de  production  est 
complexe.  M.  Francis,  dans  une  intéressante  thèse  pour 
le  doctorat  {De  la  paralysie  de  la  troisième  paire , 1854),  et 
M.  le  professeur  Vulpian,  dans  un  mémoire  spécial 
{Concours  des  prix  de  T internat,  1851),  ont  étudié  avec 
soin  ces  diverses  questions  dans  les  rapports  qu’elles 
ont  avec  la  paralysie  des  muscles  de  l’œil  ; nous  leur 
emprunterons  une  partie  de  leur  travail,  en  modifiant 
leur  description  d’après  les  recherches  récentes  des 
ophthalmolog’istes  français  et  allemands,  parmi  lesquels 
nous  citerons  MM.  Desmarres  fils  (1),  Follin  (2),  Giraud- 
Teulon  (3),  E.  Javal  (4),  Donders,  Helmlioltz  et  de 
Graefe. 

Lorsqu’on  maintient  la  paupière  relevée,  le  malade 
voit  bien  de  l’œil  dévié,  si  on  l’examine  isolément;  mais 
si  les  deux  yeux  sont  ouverts,  il  voit  les  objets  doubles 
(diplopie)  dans  toutes  les  directions,  excepté  lorsque 
l’œil  sain  se  trouve  haussé  du  côté  vers  lequel  l’œil  ma- 
lade est  entraîné.  La  diplopie  est  un  symptôme  com- 
mun à toutes  les  paralysies  des  muscles  de  l’œil,  mais 
elle  offre  des  particularités  spéciales  suivant  le  muscle 
ou  le  groupe  musculaire  affecté.  Aussi  son  étude  est- 
elle  de  la  plus  haute  importance  pour  le  diagnostic; 
nous  aurons  donc  occasion  de  revenir  sur  chacune  de 

(1)  Thèse  de  doctorat;  Montpellier. 

(2)  Leçons  sur  l'exploration  de  l'œil;  1863. 

(3)  Leçons  sur  le  strabisme. 

(4)  Thèse  de  Paris. 
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ses  modalités  dans  les  différents  chapitres  qui  vont 
suivre.  Nous  étudierons  ici  son  mode  de  production  en 
même  temps  que  ses  caractères  particuliers  dans  le  cas 
de  paralysie  complète  de  toutes  les  branches  du  nerf 
moteur  oculaire  commun. 

La  diplopie  peut  être  monoculaire  ou  binoculaire; 
dans  le  premier  cas,  elle  reconnaît  une  foule  de  causes 
étrangères  à notre  sujet;  parfois  elle  dépend  d’un 
trouble  dans  l’accommodation  que  nous  signalerons 
bientôt.  La  diplopie  binoculaire  est  le  symptôme  d’un 
défaut  de  convergence  des  axes  optiques  ; elle  est  par 
conséquent  liée  intimement  au  strabisme  et  présente 
des  différences,  suivant  que  le  strabisme  est  convergent 
ou  divergent.  Nous  n’aurons  à l’étudier  que  dans  ce 
dernier  cas. 

Pour  bien  saisir  les  caractères  de  la  diplopie,  nous 
croyons  utile  de  revenir  sur  quelques  considérations 
physiologiques  que  nous  n’avons  fait  qu’esquisser  dans 
la  première  partie  de  notre  travail;  nous  allons  résumer 
en  quelques  mots  les  résultats  des  recherches  de  Don- 
ders  et  de  de  Graefe  sur  les  mouvements  associés  du 
globe  oculaire. 

Et  d’abord,  quelle  est  la  position  de  l’axe  vertical  de 
la  sphère  oculaire  dans  les  mouvements  associés?  Dans 
les  plans  que  Donders  appelle  cardinaux  (horizontal  et 
vertical),  le  méridien  vertical  de  l’œil  reste  vertical;  dans 
les  plans  obliques  ou  diagonaux,  les  deux  méridiens  ver- 
ticaux oculaires  restent  parallèles,  mais  s’inclinent  pen- 
dant l’obliquité  du  regard.  Gela  établi , nous  connais- 
sons déjà  quels  sont  les  agents  des  mouvements  associés 
des  deux  yeux  : les  muscles  droits  externes  et  internes 
sont  les  agents  du  mouvement  horizontal  à droite  et  à 
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gauche,  puisqu’ils  sont  absolument  dirigés  dans  le  plan 
horizontal. 

Les  mouvements  en  bas  et  en  haut  sont  moins  simples, 
aucun  muscle  n’étant  complètement  dans  le  plan  ver- 
tical : le  droit  supérieur,  en  effet,  au  lieu  de  porter  la 
pupille  directement  en  haut,  la  dirige  dans  un  plan 
faisant  avec  l’axe  vertical  un  angle  de  20°  en  de- 
dans. 

Il  en  est  de  même  pour  le  droit  inférieur.  — Or,  les 
muscles  obliques  sont  surtout  destinés  à combattre  cette 
déviation,  puisque  nous  savons  que  le  diamètre  vertical 
de  l’oeil  reste  vertical  dans  les  mouvements  en  haut  et 
en  bas. 

Les  mouvements  obliques  ou  diagonaux  sont  encore 
plus  complexes  : ainsi,  pour  regarder  en  haut  et  à 
gauche,  il  faut  pour  l’œil  gauche  contracter  le  droit 
externe,  le  droit  supérieur,  le  petit  oblique;  pour  l'œil 
droit,  le  droit  interne , le  droit  supérieur  et  le  petit 
oblique. 

Le  parcours  des  mouvements  ainsi  exécutés  par  les 
deux  yeux  n’est  autre  qu’une  rotation  autour  d’un  axe 
passant  par  le  centre  de  la  figure  au  centre  optique  qui 
se  trouve  ainsi  le  même  que  le  centre  de  mouvement. — 
Ainsi,  à cet  égard,  l’action  des  obliques  est  de  même 
nature  que  celle  des  muscles  droits,  et  la  rotation  autour 
d’un  centre  fixe  n’était  possible  qu’avec  ce  double 
système  de  muscles. 

Nous  terminons  là  ces  considérations  qui  ont  paru 
peut-être  déjà  longues,  mais  qui  nous  ont  semblé  indis- 
pensables pour  bien  comprendre  l’explication  des  diffé- 
rentes formes  de  diplopie. 

Dans  la  vision  normale,  les  axes  optiques  convergent 
vers  le  même  point,  et  les  images  vont  se  peindre  sur  des 


points  identiques  de  la  rétine.  Lorsqu’il  y a une  déviation 
des  yeux,  soit  dans  un  sens,  soit  dans  un  autre,  l’image 
de  l’objet  tombant  alors  sur  des  points  différents  de  l’une 
et  l’autre  rétine,  il  en  résulte  deux  sensations  distinctes 
et  par  conséquent  deux  images  pour  un  seul  objet. 
Dans  l’explication  qui  précédé,  nous  nous  appuyons  sur 
la  théorie  des  points  identiques  de  la  rétine  si  bien  dé- 
fendue par  Müller,  mais  qui  a été  énergiquement  com- 
battue dans  ces  derniers  temps  par  des  auteurs  très- 
sérieux.  Nous  nous  croyons  cependant  autorisé  à 
admettre  avec  Wecker  et  Follin  cette  hypothèse  qui 
explique  à merveille  les  phénomènes  que  nous  allons 
étudier. 

Pour  produire  la  diplopie,  on  sait  qu’il  suffît  de  placer 
une  bougie  à sa  gauche,  par  exemple  sur  une  table.  Si 
alors,  regardant  la  flamme  latéralement,  mais  de  façon 
cependant  à la  voir  des  deux  yeux  à la  fois  (ce  dont  on 
peut  s’assurer  en  cachant  successivement  chaque  œil 
et  en  constatant  que  chaque  œil  perçoit  isolement  l’objet 
lumineux)  on  vient  à appuyer  sur  l’angle  interne  de 
l’œil  droit,  la  diplopie  se  produit  aussitôt,  et  l’on  peut 
apercevoir  deux  flammes  à la  bougie,  l’une  à droite  et 
l’autre  à gauche.  Si  on  cache  alors  l’œil  gauche  laissé 
libre  avecla  main,  une  des  deux  images  disparaît  et  c’est 
précisément  celle  qui  se  trouve  à droite.  — Cette  expé- 
rience, facile  à reproduire,  nous  donne  une  idée  assez 
nette  de  la  diplopie  avec  images  croisées,  telle  qu’elle 
se  produit  dans  le  strabisme  divergent  et  par  consé- 
quent dans  la  paralysie  complète  du  moteur  oculaire  com- 
mun oü  ce  symptôme  prédomine.  — On  comprend  en 
effet  qu’en  comprimant  l’angle  interne  de  l’œil  on  anni- 
hile momentanément  l’action  du  muscle  droit  interne, 
et  on  simule  ainsi  artificiellement  sa  paralysie. 
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Cherchons  maintenant  à entrer  plus  avant  dans  l’étude 
de  ce  phénomène. 

La  diplopie  binoculaire  est  croisée  lorsque  l'image 
supplémentaire  est  située  du  côté  opposé  à l’œil  qui  lui 
donne  naissance  ; elle  est  directe  au  contraire  lorsque 
l'image  supplémentaire  se  produit  du  côté  de  l’œil  qui 
donne  naissanée  à la  diplopie  ; en  même  temps  que  les 
objets  sont  vus  doubles,  leur  situation  est  appréciée 
diversement  selon  les  cas  par  l’œil  paralysé. 

Supposons  que  nous  ayons  affaire  à un  malade  atteint 
d’une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 
11  présentera,  comme  nous  l’avons  vu,  un  strabisme  di- 
vergent avec  diplopie  croisée;  en  effet  la  divergence  des 
axes  optiques  des  deux  yeux  porte  en  dedans  la  moi- 
tié interne  de  la  concavité  rétinienne;  en  exposant  la 
moitié  externe,  l’ imagée  se  peindra  doncdans  l’œil  affecté 
en  un  point  situé  en  dehors  du  pôle  ou  tache  jaune  sur 
la  moitié  externe  de  la  rétine,  et  cette  membrane  porte 
extérieurement  l’impression  de  cette  image  en  dedans. 

Si  le  sujet  regarde  en  face  dans  tout  le  plan  vertical 
et  horizontalement  à gauche,  les  deux  images  sont  pa- 
rallèles. 

Ce  résultat  est  conforme  à l’expérience  de  Donders 
qui  a prouvé  que, dans  les  plans  cardinaux,  l’axe  vertical 
de  l’œil  reste  vertical  ; l’œil  gauche  caché  ou  agissant 
avec  son  congénère  ne  peut  se  porter  en  dedans,  c’est- 
à-dire  à droite.  — Le  strabisme  divergent  est  en  effet 
d’autant  plus  prononcé  que  le  malade  regarde  plus  à 
droite,  tandis  que,  s’il  regarde  à gauche  (l’œil  gauche 
étant  toujours  supposé  affecté)  le  strabisme  et  la  diplopie 
tendent  à disparaître;  c’est  pour  cela  que  le  malade  in- 
cline dans  ce  cas  sa  tête  à droite,  de  façon  que  les  objets 
situés  de  face  ne  s’adressent  qu’à  son  champ  gauche  de 


vision.  Il  s'oblige  ainsi,  par  cette  habitude,  à ne  regarder 
qu’à  gauche. 

S’il  regarde  à droite  et  en  haut,  les  images  rétiniennes 
s’inclinent,  car  l’axe  vertical  de  l’œil  sain  (l’œil  droit 
dans  le  cas  que  nous  avons  choisi),  est  devenu  oblique, 
celui  de  l’œil  gauche  étant  resté  vertical,  les  images 
extérieures  se  renversent  et  comme  elles  sont  croisées  ; 
leur  partie  supérieure  paraît  plus  écartée. 

Si  la  paralysie  porte  sur  Y œil  droit,  l’image  fausse  sera 
toujours  placée  à gauche  de  la  vraie  tant  que  l’objet 
sera  vu  des  deux  yeux,  et  elle  s’écartera  d’autant  plus 
de  la  vraie  que  l’objet  se  trouvera  plus  à gauche  du 
malade.  En  continuant  à éloigner  l’objet  dans  ce  sens, 
il  arrive  un  moment  où  par  le  fait  du  strabisme  externe 
de  l’œil  droit  et  de  son  immobilité,  l’objet  ne  pourra 
plus  être  vu  que  de  l’œil  gauche  ; alors  la  diplopie  ces- 
sera. Si  on  porte  au  contraire  l’objet  de  gauche  à droite, 
la  tête  restant  immobile,  lorsque  l’axe  optique  de  l’œil 
gauche  viendra  converger  sur  l’objet  avec  celui  de  l’œil 
droit,  la  diplopie  latérale  cessera  encore,  parce  que  les 
deux  images  impressionneront  en  même  temps  la  partie 
centrale  des  deux  rétines.  La  vue  redeviendra  simple, 
mais  la  diplopie  reparaîtra  d’après  ce  que  nous  avons 
dit  plus  haut,  même  dans  cette  position  de  l’objet, 
si  on  porte  celui-ci  un  peu  au-dessus  ou  un  peu  au- 
dessous  du  plan  horizontal  des  deux  yeux,  le  malade  re- 
gardant sans  lever  ni  baisser  la  tête.  Dans  ces  cas  la 
diplopie  sera  verticale,  les  deux  images  seront  super- 
posées, mais  jamais  parallèles  entre  elles,  elles  seront 
obliques  (Vulpian). 

Lorsque  l’objet  est  placé  en  haut,  l’image  fausse  mon- 
tera au-dessus  de  la  vraie  et  d’autant  plus  qu’on  élevera 
davantage  l’objet,  jusqu’à  ce  qu’il  ne  puisse  plus  être 
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vu.  — Lorsque  l’objet  sera  placé  en  bas,  l’image  fausse 
descendra  au-dessous  de  la  vraie.  11  suffît  d’un  instant 
de  réflexion  pour  voir  que,  dans  tous  ces  cas,  l’œil  ma- 
lade restant  immobile  pendant  que  l’œil  sain  se  tourne 
en  haut  et  en  bas,  il  y a dans  un  cas  strabisme  infé- 
rieur de  l’œil  malade,  dans  l’autre  strabisme  supérieur 
du  même  œil.  Supposons  maintenant  qu’au  lieu  d’une 
bougie  allumée,  on  présente  en  face  du  malade,  un 
barreau  vertical,  un  crayon  par  exemple,  l’image  de  ce 
crayon  produira  sur  la  rétine  de  l’œil  malade  une 
image  qui  sera  oblique  par  rapport  à l’image  verticale 
produite  sur  la  rétine  de  l’œil  sain.  — L’image  fausse 
extérieure  sera,  par  rapport  à l’œil  malade,  oblique  de 
haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans  (par  suite  du  stra- 
bisme divergent).  Si  l’œil  droit  est  paralysé,  cette  image 
extérieure  sera  donc  oblique  de  haut  en  bas  et  de  droite 
à gauche. 

Nous  aurons  occasion  de  revenir  sur  les  autres  parti- 
cularités que  présente  la  diplopie  dans  les  diverses 
formes  de  paralysie  qu’il  nous  reste  à décrire  ; nous 
croyons  avoir  suffisamment  insisté  jusqu’ici  sur  la  des- 
cription de  ce  symptôme  important  dont  l’étude  appro- 
fondie est  le  meilleur  guide  pour  le  dia'gnostic  souvent 
difficile  de  certaines  paralysies  partielles  qui  auraient 
peut-être  sans  cela  passé  ignorées.  Nous  verrons  en 
effet  combien  la  recherche  de  ce  symptôme  peut  ap- 
porter de  précision  et  d’exactitude  dans  l’examen  des 
paralysies  des  différents  muscles  de  l’œil. 

Le  malade  atteint  de  diplopie  peut  en  général  bien 
distinguer  l’une  de  l’autre  les  deux  images,  car  elles 
diffèrent  par  l’intensité  de  leur  coloration  ; l’image 
vraie  ou  principale  est  très-colorée,  tandis  que  l’image 
fausse  ou  complémentaire  est  en  général  pâle  et  con- 
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fuse.  — La  faible  intensité  de  cette  dernière  résulte 
d’une  impression  sur  des  points  de  la  rétine  situés  à la 
périphérie  de  cette  membrane,  et  l’on  sait  que  les  diffé- 
rents éléments  rétiniens  ont  une  sensibilité  d’autant 
moindre  qu’on  s'éloigne  davantage  de  la  tache  jaune. 

Certains  malades  intelligents  frappés  de  diplopie  sau- 
ront bien,  avec  l’indication  que  leur  fournira  le  méde- 
cin, déterminer  la  position  réciproque  des  deux  images 
qu’ils  perçoivent.  Mais  la  plupart  cependant  ne  savent 
pas  se  rendre  compte  du  rapport  qu’ont  entre  elles  les 
images  ; nous  avons  observé  à l’Hôtel-Pieu  un  malade 
atteint  d’une  paralysie  incomplète  qui  ne  savait  nulle- 
ment nous  préciser  la  position  respective  des  deux 
imag’es  qu’il  percevait,  et  qui  pût  nous  fournir  les  ren- 
seigmements  que  nous  lui  demandions,  quand  nous 
eûmes  fait  usage  des  verres  colorés.  Ce  moyen  d’explo- 
ration, imaginé  par  Boehm,  est  aussi  simple  qu’ingé- 
nieux : il  consiste  à placer  devant  l’œil  non  dévié  des 
verres  de  diverses  couleurs  qui  enlèvent  à l’image  prin- 
cipale une  partie  de  son  éclat  et  lui  donnent  une  colo- 
ration spéciale,  qui  permet  aisément  de  la  distinguer 
d’avec  l’image  fausse  ou  complémentaire  ; on  fait  ordi- 
nairement usage  de  verres  colorés  en  rouge.  — Ces 
verres  ont  8 à 10  centimètres  de  longueur  sur  4 à 5 de 
largeur.  — Le  malade  doit  le  placer  lui-même  devant 
son  œil  sain  et  le  maintenir  fixe  à l’aide  de  la  main  du 
même  côté  du  corps,  pour  ne  pas  gêner  l’œil  malade 
avec  le  bras  de  l’autre  main,  qui  dans  le  cas  contraire 
passerait  devant  sa  figure;  de  cette  manière  le  champ 
de  la  vision  est  entièrement  découvert. 

Le  malade  ayant  son  œil  ainsi  armé  d’un  verre  rouge 
devra  fixer  la  flamme  d’une  bougie  que  l’on  place  de- 
vant ses  yeux  dans  une  direction  telle  que  le  strabisme 
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soit  exagéré.  — Après  quelques  secondes  il  parvient 
aisément  à déterminer  les  deux  images  de  la  flamme, 
qui  seront  d’autant  plus  écartées  que  le  strabisme  sera 
plus  accentué. 

L’imag'e  que  perçoit  l’œil  sain  étant  rouge,  celle  que 
perçoit  l’œil  malade  ayant  sa  couleur  véritable,  il  est 
facile  de  savoir  quels  rapports  elles  ont  entre  elles,  en 
demandant  au  malade  si  l’image  rouge  est  à droite  ou  à 
gauche  de  l’image  naturelle.  Chez  le  malade  que  nous 
avons  observé,  l’œil  gauche  était  affecté  et  il  rapporta 
l’image  rouge  à gauche  tandis  qu’il  plaçait  l’image 
réelle  à droite.  Ce  qui  prouvait  bien  qu’il  existait  chez 
lui  une  diplopie  croisée. 

M.  Desmarres  fils  indique,  dans  sa  thèse,  un  moyen 
un  peu  plus  compliqué  qui  permet  d’étudier  la  direction 
et  la  forme  de  la  fausse  image;  il  consiste  à montrer  à 
un  malade  une  bougie  allumée  placée  devant  un  tableau 
noir  et  à la  promener  en  differents  sens  et  à des  points 
plus  ou  moins  éloignés,  après  avoir  tracé  préalable- 
ment sur  le  tableau  deux  lignes  croisées,  l’une  verticale 
et  l’autre  horizontale. 

Nous  reviendrons  bientôt  sur  ce  mode  d’exploration 
qui  offre  une  très-grande  utilité  dans  les  cas  de  paraly- 
sies limitées  à un  muscle,  à un  seul  groupe  musculaire. 

Enfin  nous  verrons  les  avantages  que  l’on  peut  re- 
tirer de  l’emploi  des  prismes  pour  le  diagnostic  des 
paralysies  isolées  et  légères  et  surtout  pour  le  traite- 
ment de  la  diplopie. 

La  recherche  de  la  diplopie  est  d’autant  plus  impor- 
tante que  dans  certains  cas  elle  peut  passer  inaperçue  ; 
c’est  ce  qui  arrive  en  effet  dans  quelques  paralysies  an^ 
ciennes.  — Le  malade,  fatigué  par  la  vue  incessante 
des  objets  doubles,  s’habitue  peu  à peu  à ne  regarder 
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qu’avec  l’œil  sain,  de  façon  à rendre  ainsi  les  imag'es 
simples.  — L’œil  malade  restant  ainsi  trop  longtemps 
inactif  et  sa  rétine  n’étant  plus  impressionnée,  perd  à la 
longue  sa  sensibilité,  et  l’on  pressent  les  conséquences 
fâcheuses  qui  peuvent  en  résulter. 

Pour  terminer  l’étude  des  troubles  visuels  nous 
ajouterons  que  la  vue  est  conservée  au  début  dans 
l’œil  dévié,  ainsi  qu’on  s’en  assure  en  faisant  regarder 
le  malade  après  avoir  couvert  l’autre  œil.  Mais  il  n’y  a 
que  les  objets  éloignés  qui  soient  vus  avec  netteté.  Les 
auteurs  s’accordent  tous  à attribuer  ce  phénomène  à la 
largeur  et  à l’immobilité  de  la  pupille,  en  s'appuyant 
sur  ce  fait  qu’une  carte  percée  d’un  trou  d’épingle  et 
placée  au  devant  de  l’œil,  restitue  à la  vision  toute  sa 
puissance;  nous  croyons  cependant  que  les  troubles  vi- 
suels peuvent  être  imputés  en  majeure  partie  au  défaut 
d’acconamodation  qui  succède  à la  paralysie  du  muscle 
ciliaire  que  nous  allons  bientôt  étudier. 

Un  phénomène  que  nous  devons  noter  auparavant  et 
qui  se  trouve  indirectement  lié  à la  diplopie  est  consti- 
tué par  les  vertiges  que  détermine  la  double  image; 
M.  Desmarres  dit  même  avoir  observé  des  malades  chez 
lesquels  la  diplopie  occasionnait  des  vomissements  opi- 
niâtres qu’on  faisait  cesser  aussitôt  qu’on  cachait  l’un 
des  deux  yeux  sous  un  bandeau  ; — mais  dans  les  cas 
où  la  paralysie  est  totale  et  complète,  la  chute  de  la 
paupière  débarrasse  les  malades  de  cette  diplopie  et 
prévient  les  symptômes  souvent  très-pénibles  qu’elle 
occasionne. 

2°  Troubles  de  ï accommodation.  — Nous  arrivons  enfin  à 
un  symptôme  dont  l’étude  a été  à peu  près  complète- 
ment passée  sous  silence  par  la  plupart  des  auteurs  et 
à peine  signalée  par  les  autres. 
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ii offre  cependant  un  certain  attrait,  tant  au  point  de 
vue  de  la  confirmation  qu’il  apporte  aux  données  ana- 
tomiques et  aux  résultats  physiologiques,  qu’à  l’égard 
des  phénomènes  intéressants  et  malheureusement  en- 
core trop  peu  connus  auxquels  il  donne  lieu.  — Il  ré- 
sulte en  effet  de  nos  considérations  préliminaires  sur  la 
distribution  anatomique  du  nerf  moteur  oculaire  com- 
mun, que  celui-ci  fournit  une  branche  ganglionnaire 
qui  va  animer  le  muscle  ciliaire  et  qui,  suivant  nous,  se 
rendrait  plus  particulièrement  aux  fibres  circulaires  dé- 
signées sous  le  nom  de  muscles  de  Brucke.  On  com- 
prend donc  que  la  paralysie  de  ce  rameau  ciliaire  devra 
amener  une  perturbation  profonde  dans  l’appareil  ac- 
commodateur.  C’est  en  effet  ce  que  l'examen  approfondi 
des  malades  nous  permet  de  découvrir. 

L’accommodation  de  l’œil, pour  la  vision  distincte  aux 
diverses  distances,  est  un  acte  complexe  qui  résulte  de 
trois  phénomènes  se  produisant  simultanément  et  of- 
rant  entre  eux  une  certaine  connexité.  Ce  sont  : 1°  la 
diminution  du  diamètre  de  l’orifice  pupillaire  ; 2°  l’aug- 
mentation dans  la  courbure  des  faces  du  cristallin; 
3°  la  convergence  des  axes  optiques  des  deux  yeux. 

À chacun  de  ces  actes  faisant  défaut  ou  s’exécutant 
irrégulièrement,  se  rattachent  des  phénomènes  patho- 
logiques spéciaux. 

Or,  dans  la  paralysie  complète  et  totale  du  nerf  de  la 
troisième  paire,  tous  ces  phénomènes  sont  absents  et 
doivent  par  conséquent  entraîner  une  perversion  com- 
plète dans  l’accommodation. 

En  effet,  nous  savons  déjà  que  la  pupille  est  immo- 
bile et  dilatée,  mais  outre  cette  mydriase,  la  conver- 
gence des  axes  optiques  est  détruite  par  le  strabisme 
divergent  qui  est  si  manifeste  dans  ce  cas. 
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Il  ne  reste  donc  plus,  comme  acte  de  l’accommodation, 
que  l'augmentation  dans  la  courbure  des  faces  du  cris- 
tallin. Mais  ces  changements  de  courbure  ne  peuvent 
s’accomplir  que  sous  l’influence  du  muscle  ciliaire,  et 
celui-ci  ne  recevant  plus  d’excitation  par  suite  de  la 
paralysie  du  fdet  nerveux  qu’il  anime,  restera  donc 
inerte,  et  ne  pourra  pas  faire  subir  au  cristallin  les  mo- 
difications nécessaires  à l’accomplissement  des  phéno- 
mènes accommodateurs. 

L’accommodation  se  trouvera  donc  ainsi  troublée  dans 
tous  ses  actes,  et  nous  nous  étonnons  qu’un  fait  aussi 
irrécusable  ail  échappé  à l’attention  de  la  majorité  des 
ophthalmologistes. 

Le  symptôme  essentiel  delà  paralysie  de  l’accommo- 
dateur  est  le  suivant  : l’œil  se  trouve  exclusivement 
adapté  pour  son  point  le  plus  éloigné  de  vision,  et  ne 
peut  voir  à toute  autre  distance  que  des  images  con- 
fuses. Le  phénomène  qui  se  produit  ici  donne  naturel- 
lement lieu  à des  observations  qui  varient  suivant  la 
situation  du  point  le  plus  éloigné.  Ainsi,  pour  une  ré- 
fraction normale  pour  laquelle  le  point  le  plus  éloigné 
se  trouve  à l’infini,  on  ne  pourra  obtenir  d’image  nette 
qu’en  ce  point,  lorsque  la  paralysie  sera  complète.  Les 
images  des  objets  plus  rapprochés  paraîtront  tellement 
diffuses,  que  même  de  très-gros  caractères  d’écriture 
ne  pourront  plus  être  déchiffrés,  et  que  tous  les  objets 
paraîtront  comme  enveloppés  d’un  nuage. 

Un  verre  convexe  (n°  12,  par  exemple),  placé  devant 
l’œil , lui  donne  aussitôt  la  faculté  de  reconnaître  les 
lettres  les  plus  déliées  avec  une  excessive  précision, 
mais  exclusivement  à une  distance  déterminée,  la  dis- 
tance focale  du  verre.  — Si  l’on  s’éloigne  en  avant  ou 
en  arrière  de  ce  point,  on  obtient  instantanément  des 
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imag’es  diffuses.  Les  rayons  lumineux,  venant  du  foyer 
du  verre,  sont  en  effet  rendus  parallèles  par  ce  verre, 
et  tombent  .par  conséquent  sur  l’œil  dans  la  même  di- 
rection que  s’ils  venaient  de  l’infini  (Liebreich). 

L’emploi  des  verres  biconvexes  permet  ainsi  d’éta- 
blir que  ces  troubles  visuels  sont  la  conséquence  d’un 
défaut  d’accommodation  pour  les  objets  rapprochés,  qui 
lui-même  ne  peut  dépendre  que  de  l’inertie  des  fibres 
circulaires  du  muscle  ciliaire.  Ces  fibres  en  effet  ne 
jouent-elles  pas  le  rôle  d’un  véritable  sphincter  ana- 
logie à celui  de  l’iris,  et  par  leur  contraction  ne  ten- 
dent-elles pas  à augmenter  les  courbures  de  l’appareil 
cristalîinien  ? Ne  trouvons-nous  pas  enfin  dans  ces  faits 
pathologiques  une  éclatante  confirmation  de  l’hypo- 
thèse que  nous  avions  émise  précédemment. 

Les  symptômes  de  la  paralysie  du  muscle  ciliaire  va- 
rieront, on  le  conçoit  aisément,  suivant  le  pouvoir  ré- 
fringent de  l’œil,  c’est-à-dire  suivant  que  le  malade  sera 
myope  ou  hypermétrope. 

Chez  les  myopes , les  symptômes  seront  toujours 
moins  accusés,  et  différeront  avec  le  degré  de  la  myo- 
pie. Si  la  paralysie  du  muscle  ciliaire  se  montre  chez 
un  myope,  comme  la  ligne  de  puissance  réfringente  est 
peu  considérable  dans  son  œil,  et  que  d’autre  part 
l’accommodation  est  abolie,  le  sujet  ne  pourra  voir  que 
les  objets  situés  entre  deux  points  assez  voisins  l’un  de 
l’autre,  et  à une  distance  éloig'née  de  l’œil,  mais  moin- 
dre qu’à  l’œil  normal. 

Les  hypermétropes,  au  contraire,  sont  très-vivement 
atteints  lorsque  leur  accommodation  est  paralysée.  Chez 
eux,  en  effet,  la  vision  ne  s’effectue  que  par  des  effets 
d accommodation  qui  doivent  être  d’autant  plus  grands 
qu’ils  regardent  des  objets  plus  rapprochés.  Il  en  ré- 
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suite  donc  que,  lorsque  l'accommodation  se  trouve  sup- 
primée chez  eux  par  suite  de  la  paralysie  du  nerf  ciliaire, 
il  se  produira  des  troubles  visuels  bien  plus  prononcés 
que  pour  la  même  affection  atteignant  un  œil  normal 
ou  myope.  Ils  sont  en  effet  éblouis  par  la  forte  diffusion 
des  images,  et  sont  souvent  excessivement  affectés 
par  cet  état,  auquel  on  peut  cependant  obvier  en  partie 
par  l’emploi  de  lentilles  convexes  répondant  à leur  degré 
d’hypermétropie. 

2°  Paralysie  totale  et  incomplète. 

Dans  les  paralysies  incomplètes  affectant  toutes  les 
branches  du  nerf  moteur  oculaire  commun,  les  symp- 
tômes sont  moins  nettement  accusés;  on  constate  à peu 
près  les  mêmes  désordres,  mais  ils  diffèrent  des  précé- 
dents par  leur  degré  ; c’est  ainsi  que  la  paupière  supé- 
rieure peut  être  légèrement  relevée  par  les  efforts  du 
malade,  ou  même  ne  recouvrir  qu’une  partie  du  globe 
oculaire.  L’ouverture  palpébrale,  dans  ce  cas,  est  tou- 
jours moindre  qu’à  l’état  normal. 

Le  strabisme  divergent  de  l’œil  malade  ne  se  montre 
d’une  façon  manifeste  que  lorsque  le  regard  du  malade 
se  porte  vers  un  objet  placé  du  côté  de  l’œil  sain. 

Les  mouvements  accomplis  par  l’œil  dévié,  lorsqu’on 
invite  le  malade  à regarder  en  différents  sens,  après 
avoir  couvert  l’œil  sain,  ont  une  plus  grande  étendue. 
La  pupille,  en  général  immobile,  est  cependant,  moins 
dilatée  et  peut  même  dans  certains  cas  offrir  quelques 
mouvements,  il  est  vrai,  à peine  visibles;  la  contractilité 
de  l’iris  peut  être  réveillée  en  partie  dans  les  cas  de 
paralysie  légère  par  l’impression  d’une  lumière  très- 
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vive  ou  par  rinstillation  dans  l’œil  de  quelques  gouttes 
d’un  collyre  à la  fève  de  Galabar  ou  à l’ésérine. 

Cette  paralysie  est  le  plus  souvent  le  prélude  de  la 
paralysie  complète  ; d’autres  fois,  au  contraire,  elle  peut 
en  marquer  la  fin  : dans  quelques  cas  plus  rares  enfin, 
elle  peut  être  incomplète  d’emblée  et  persister  ainsi  jus- 
qu’à ce  qu’un  traitement  approprié  vienne  à en  amener 
la  résolution. 


3°  Paralysies  partielles  et  complètes. 

La  paralysie,  bornée  à un  ou  plusieurs  des  muscles 
de  l’œil , peut  être  aussi  complète  ou  incomplète  : elle 
peut  être  bornée  à l’une  des  branches  de  division  du 
nerf  moteur  oculaire  commun  ou  n'affecter  qu’un 
seul  muscle.  Nous  croyons  toutefois  que,  dans  ce  der- 
nier cas,  l’altération  dépend  beaucoup  plus  d’une  lésion 
limitée  au  muscle  atteint  que  de  la  paralysie  même  du 
filet  nerveux  qui  l’anime;  aussi  insisterons-nous  plus 
spécialement  sur  la  paralysie  des  diverses  branches  du 
nerf  de  la  troisième  paire. 

Dans  nos  considérations  anatomiques,  nous  avons  vu 
que  ce  nerf  fournissait  deux  branches,  l’une  supérieure 
(pour  le  droit  supérieur  et  le  releveur  de  la  paupière)  , 
l’autre  inférieure  (destinée  aux  droits  interne  et  inférieur 
et  au  petit  oblique).  Nous  allons  successivement  passer 
en  revue  les  symptômes  qu’affectent  chacune  de  ces 
deux  variétés  de  paralysie. 

A.  Paralysie  de  la  branche  supérieure.  — Dans  ce  cas, 
la  paupière  est  abaissée  et  recouvre  l’œil  complètement  ; 
en  relevant  ce  voile  membraneux,  le  globe  oculaire  ne 
semble  pas  avoir  subi  de  déviation  : la  pupille  est  nor- 
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male  et  de  même  dimension  que  celle  du  côté  opposé; 
l’iris  conserve  toute  sa  contractilité,  mais,  par  un  exa- 
men plus  attentif,  on  peut  remarquer  certains  symp- 
tômes qui  auraient  pu  échapper  à une  observation  trop 
superficielle.  En  effet,  en  cachant  l’œil  sain  et  faisant 
fixerai!  malade  un  objet  voisin,  mais  un  peu  élevé  au- 
dessus  du  plan  horizontal , on  remarque  que  l’œil  af- 
fecté, pour  se  mettre  en  fixation,  exécute  un  mouvement 
variable  de  bas  en  haut.  Pour  constater  la  différence  de 
hauteur  et  de  latéralité  des  yeux,  il  faut  les  masquer 
l’un  après  l’autre  et  avoir  soin  de  contrôler  successive- 
ment la  position  du  centre  des  cornées.  Le  léger  stra- 
bisme inférieur  dont  est  affecté  l’œil  malade  ne  peut  se 
percevoir  aisément  que  dans  ces  conditions. 

Il  est  aussi  un  autre  symptôme  dont  la  constatation 
exige  certaines  précautions  préalables;  nous  voulons 
parler  de  la  diplopie  : celle-ci  n’apparaît  que  dans  cer- 
taines circonstances  que  nous  allons  rechercher. Plaçons, 
en  effet,  un  verre  rouge  sur  l’œil  sain,  d’après  le  pro- 
cédé de  Boehrn  ; le  malade  verra  l’image  simple  dans 
toutes  les  positions  que  l’objet  peut  prendre  au-dessous 
du  plan  horizontal  passant  par  ses  yeux.  Si  l’objet,  au 
contraire,  est  élevé  et  placé  directement  en  haut , la  di- 
plopie deviendra  manifeste  ; le  malade  accusera  alors 
deux  imag-es,  l’une  colorée,  placée  directement  au-des- 
sous de  l’autre.  Ainsi  donc,  Limage  appartenant  à l’œil 
malade  est  située  plus  haut  que  celle  de  l’œil  sain , ce 
qui  tient  à l’élévation  plus  grande  de  ce  dernier.  C'est 
surtout  lorsque  l’objet  est  placé  en  haut  et  en  dehors 
que  la  différence  de  hauteur  des  images  sera  la  plus 
grande;  elle  diminuera  au  contraire  en  le  déplaçant  en 
dedans,  c’est-à-dire  du  côté  malade  vers  le  côté  sain. 
Nous  devons  noter  ici  que  les  images  ne  sont  pas  tout  à 
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fait  superposées  l’une  à l’autre;  elles  sont  légèrement 
croisées,  parce  que  l’œil  malade  est  facilement  dévié  en 
dehors;  aussi  est-ce  dans  cette  direction  que  l’obliquité 
des  images  est  la  plus  manifeste. 

Le  malade  affecté  de  paralysie  de  la  branche  supé- 
rieure, se  présente  le  plus  souvent  dans  une  attitude 
presque  caractéristique  lorsque  la  paralysie  est  incom- 
plète ; la  paupière  alors  n’étant  pas  complètement  abais- 
sée, il  renverse  sa  tête  en  arrière  pour  échapper  à la 
diplopie.  Dans  cette  position,  en  effet,  les  objets  qui  l’en- 
tourent correspondent  à la  moitié  inférieure  de  son 
champ  visuel,  et  nous  avons  vu  plus  haut  que  c’est  dans 
cette  direction  du  regard  que  les  images  doubles  font 
défaut. 

B.  Paralysie  de  la  branche  inférieure.  — C’est  en  géné- 
ral par  cette  branche,  que  débute  la  paralysie  de  la 
troisième  paire  lorsqu’elle  doit  devenir  complète  : on 
comprend  en  effet  que,  dans  les  cas  de  tumeurs  osseu- 
ses, par  exemple,  ce  sont  les  fibres  nerveuses  du  tronc 
principal  qui  la  constituent,  qui,  étant  les  plus  voisines  se 
trouvent  comprimées  les  premières.  Dans  le  cas  où  tous 
les  rameaux  de  cette  branche  sont  atteints,  voici  les 
symptômes  que  nous  observons  : 

La  paupière  a conservé  sa  mobilité;  la  pupille  est 
élargie  et  immobile;  le  globe  oculaire  est  dévié  en  de- 
hors et  en  haut,  et  ne  peut  pas  être  porté  dans  les  deux 
sens  opposés;  ce  strabisme  externe  devient  d’autant  plus 
manifeste  que  le  malad’e  cherche  à fixer  un  objet  placé 
du  |côté  sain  ; la  diplopie  enfin  existe  dans  toutes  les 
positions  que  peut  prendre  l’objet  au-dessous  du  plan 
horizontal  ; elle  est  surtout  très-prononcée  quand  le 
malade  portera  son  regard  en  bas  et  en  dedans,  et  sera 


presque  nulle  lorsqu’il  voudra  directement  regarder  en 
haut.  La  position  respective  des  images  variera  avec  la 
position  même  de  l’objet  : supposons,  en  effet,  qu’il  soit 
placé  directement  en  bas;  par  suite  de  la  paralysie  du 
muscle  droit  inférieur,  les  deux  images  seront  super- 
posées, celle  qui  appartient  à l’œil  malade  étant  située 
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une  légère  inclinaison  du  méridien  vertical  en  dehors  ; 
celle-ci  faisant  défaut,  il  en  résulte  une  diplopie  légè- 
rement croisée  par  suite  de  la  convergence  des  extrémi- 
tés supérieures  des  deux  images;  nous  ne  pouvons  ici 
passer  successivement  en  revue  la  paralysie  isolée  de 
chacun  des  muscles  de  l’œil  : les  détails  dans  lesquels 
nous  sommes  entré  au  sujet  de  la  diplopie  nous  per- 
mettront de  résumer  brièvement  chacune  des  modifi- 
cations qui  lui  sont  apportées  par  la  paralysie  de  chacun 
des  muscles.  C’est  sur  ce  signe  que  devra  être  fondé  le 
diagnostic  dans  le  cas  de  ces  paralysies  limitées  ; aucun 
autre,  en  effet,  ne  présente  de  caractères  distinctifs  et 
spéciaux  suivant  les  divers  cas. 

En  résumé  donc,  pour  reconnaître  quel  est  le  muscle 
atteint,  ou  se  fondera  sur  les  caractères  suivants  de  la 
diplopie. 


I.  L’objet  est  placé 
dans  un  plan  ver- 
tical : 


a.  en  haut  . . . 

b . en  bas  . . . . 


II.  L’objet  est  placé 
dans  un  plan  ho- 
rizontal : 


a.  en  dehors . . 


f b.  en  dedans  . . 
\ 
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Comme  description  clinique  des  différents  phéno- 
mènes que  nous  venons  de  passer  en  revue,  nous  ne 
croyons  pas  inutile  de  présenter  ici  l’observation  sui- 
vante, empruntée  à M.  Desmarres  fils,  dans  laquelle  se 
trouvent  résumés  les  divers  caractères  de  la  diplopie. 

Observation  XVIII. 

Paralysie  de  la  troisième  paire  avec  complications. 

« Le  namraé  X...,  âgé  de  60  ans,  se  présente  à la  clinique  de  M.  Des- 
marres père,  vers  le  mois  de  septembre  de  Tan  1860.  C’est  un  homme 
de  haute  stature,  paraissant  bien  conservé,  aneien  garde-du- corps  du 
roi  Charles  X,  actuellement  employé  aux  écritures  dans  une  maison 
de  commerce.  Il  nous  dit  qu’il  a abusé  de  la  vie  de  toutes  les  manières; 
il  fume  beaucoup,  boit  et  surtout  a bu  beaucoup  d’alcool,  particuliè- 
rement quand  il  était  au  service  (un  demi-litre  d’eau-de-vie  par  jour). 
Il  a été  atleintdesmaladiesvénériennesàplusieurs  reprises,  et  actuelle- 
ment les  accidents  tertiaires  sont  des  plus  manifestes.  Au  commence- 
ment de  la  même  année,  il  fut  tout  étonné,  le  matin  en  se  levant,  de 
voir  les  objets  doubles;  effrayé,  il  courut  à un  miroir  et  fut  tout  sur- 
pris de  voir  son  œil  gauche  tiré  en  dehors,  selon  son  expression.  Il 
pensa  cependant  que  la  maladie  ne  serait  que  de  peu  de  durée  et  con- 
tinua à vaquer  à ses  aflaires.  Comme  la  diplopie  le  gênait  pour  écrire, 
il  prit  l’habitude  de  cacher  l’œil  gauche  avec  un  bandeau  ; il  en  résulta 
que  bientôt  les  deux  yeux  ouverts  il  vit  simple,  la  rétine  gauche  ayant 
totalement  perdu  l’habitude  de  percevoir.  Le  malade  crut  donc  à un 
simple  strabisme  venu  subitement  et  ne  s’inquiéta  plus  de  son  mil, 
lorsque  deux  ou  trois  jours  avant  son  arrivée  chez  M.  Desmarres  père, 
c’est-à-dire  dix  mois  environ  après  le  commencement  de  la  maladie, 
il  lui  fut  subitement  impossible  d’ouvrir  l’œil  gauche,  la  paupière  su- 
périeure étant  paralysée. 

«M.  Desmarres  ordonna  des  frictions  ammoniacales  sur  le  front,  des 
sangsues  à l’anus,  etc. 

a Une  semaine  après,  la  paupière  supérieure  pouvait  se  mouvoir  et 
l’œil  était  entièrement  découvert. 

«Les  images  étaient  croisées;  la  diplopie  existait  seulement  à la 
droite  du  malade  et  sur  l’axe  du  corps;  l’écartement  des  images  dimi- 
nuait de  plus  en  plus  lorsque  l’objet  était  promené  de  droite  à gauche 
sur  le  plan  de  l’horizon  : c’était  donc  bien  l’œil  gauche  qui  était  para 
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lysé.  Le  même  traitement  fut  commandé  ; on,  prescrivit' en  butre  au 
malade  de  cacher  son  œil  sain  et  d’exercer  son  œil  gauche  à fonction- 
ner, afin  de  ranimer  la  vitalité  de  la  rétine. 

« Le  malade  ne  revint  qu’au  mois  de  janvier  1861.  Dès  que  nous  le 
vîntes-,  notiâ’fûnies  frappés  de  voir  que  les  deux  axes  optiques  étaient 
parallèles,  nous  crûmes  à une  grande  amélioration.  Nous  plaçâmes  le 
verre  rouge  sur  l’œil  droit  et  la  bougie  à droite  sur  le  plan  horizontal; 
les  images  étaient  croisées  et  moins  écartées  que  naguère;  au  centre, 
elles  étaient  presque  confondues,  mais  sitôt  que  la  bougie  marche  de 
plus  en  plus  vers  la  gauche,  les  deux  images  reparurent  très-écartées, 
et  cette  fois  homonymes.  Il  y avait  donc  strabisme  divergent.  Or,  puis- 
que l’objet  étant  à droite  il  y avait  un  strabisme  divergent,  le  droit 
interne  était  paralysé;  par  suite,  pour  que  la  bougie  fût  vue  double 
à gauche,  et  surtout  pour  que  les  images  fussent  homonymes,  il  fallait 
que  le  muscle  droit  externe  de  l’œil  gauche  fût  paralysé  : c’est  ce  qui 
existait  en  réalité. 

n A un  mois  de  là  environ,  pendant  l’intervalle  duquel  nous  n’avons 
pu  constater  aucun  changement  dans  l’état  du  malade,  les  deux  droits 
supérieur  et  inférieur  étaient  paralysés,  la  pupille  dilatée  et  immo- 
bile. 

« L’œil  était  fixé  dans  l’orbite. 

« Le  malade  répondait  vaguement  à nos  questions;  sa  parole  était 
embarrassée,  la  mémoire  des  mots  considérablement  diminuée.  Il  uri- 
nait sans  le  vouloir;  il  éprouvait  delà  difficulté  à marcher.  Nous  pen- 
sâmes à une  tumeur  s’étant  développée  sur  la  face  interne  des  os  du 
crâne.  ( Thèse  de  Montpellier,  1861.) 

4°  Paralysies  partielles  et  incomplètes. 

La  paralysie  peut  être  incomplète  en  même  temps 
que  partielle  : dans  ce  cas  elle  semble  beaucoup  plutôt 
dépendre  d’une  altération  du  muscle  que  du  filet  ner- 
veux ; c’est  surtout  dans  les  muscles  droits  supérieur  et 
inférieur  qu’elle  s’observe.  L a paupière  supérieure  est 
alors  parfaitement  saine  : il  n’existe  ni  strabisme,  ni 
mydriase,  et  au  premier  aspect,  cette  affection  pouvait 
très-bien  passer  pour  inaperçue;  ce  n’est  qu’en  ordon- 
nant au  malade  de  regarder  des  yeux  simultanément 
dans  tous  les  sens,  que  l’on  pourra  distinguer  quelques 
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phénomêxï- • ,i:ers.  Mais  il  faudra,  suivant  le  con- 
seil de  M.  Deomarre»,  ' chaque  œil  séparémecit, 

tandis  qu’on  couvrira  celui  dont,  i:^”a  pas  Tes 

mouvements,  et  pour  arriver  à un  degmé  uc 
rigoureuse  dans  le  diagnostic,  il  faudra  rechercher  avnc 
soin  le  sens  dans  lequel  se  fait  la  diplopie  : on  -pourrait 
même,  pour  la  rendre  plus  évidente,  faire  usag’e  des 
verres  prismatiques  qui  tendent  à exagérer  la  diplopie. 

5°  Paralysies  doubles. 

\ 

Dans  la  description  précédente,  nous  n'avons  envi- 
sagé jusqu’ici  que  les  cas  où  la  paralysie  n’affectait 
qu’un  seul  des  nerfs  de  la  troisième  paire,  et  c’est  ce 
qui  arrive  le  plus  fréquemment  ; mais  il  est  possible 
que  la  maladie  occupe  les  deux  côtés  à la  fois,  soit  par- 
tiellement, soit  en  totalité  ; on  pourrait  donc  multiplier 
les  formes  et  les  variétés  de  ces  doubles  paralysies;  mais 
nous  ne  croyons  pas  qu’il  soit  utile  d’entrer  dans  de 
plus  longs  détails  qui  nous  entraîneraient  à de  nom- 
breuses redites  ; car  les  symptômes  que  nous  avons 
décrits  se  reproduisent  exactement  sur  un  œil  comme 
sur  l’autre  : ces  cas,  du  reste,  sont  fort  rares;  nous  en 
avons  cependant  rencontré  un  exemple  rapporté  dans 
la  thèse  de  M.  Car  rêve,  et  un  second  recueilli  par 
M.  Louréiro,  de  Lisbonne,  inséré  dans  la  Clinique  des 
hôpitaux  des  enfants,  juillet  1844. 

Observation  XX. 

Paralysie  incomplète  des  deux  troisièmes  paires  de  nerfs  sur  un  enfant  de  six  ans. 

« Mlle  Marie  H...,  six  ans  et  demi,  place  Saint-Germain  l’Auxer- 
rois,  31,  d’une  assez  bonne  santé  habituelle,  est  amenée  à la  Clinique 
le  11  novembre  1842. 
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« La  mère  de  l’enfant  me  raconte  que  Marie  est  douée  d’une  grande 
intelligence j qu’elle  est  très-vive,  que  depuis  quelque  temps  elle  est 
sujette  aux  maux  de  tête,  qu’elle  n’a  jamais  saigné  du  nez,  etc.  De 
temps  en  temps,  l’enfant  se  plaint  de  douleurs  au  cœur.  Tous  les 
hivers  elle  a éruption  de  boutons  sur  la  tête.  U y a quatre  semaines, 
la  mère  s’aperçut  que  les  yeux  de  l’enfant  étaient  enflés,  sans  rougeur 
aucune.  Ce  gonflement  disparut  peu  à peu  vers  le  commencement  de 
la  troisième  semaine,  et  fut  remplacé  par  la  loucheriez  t l’abaissement 
des  paupières  qui  ont  toujours  augmenté  depuis. 

a 11  novembre.  L’œil  gauche  est  dévié  du  côté  externe,  et  ne  pré- 
sente aucune  rougeur.  Les  mouvements  en  haut,  en  bas  et  en  dedans 
se  font  dans  toute  leur  étendue,  mais  ne  s’accomplissent  pas  du  tout 
en  dehors  de  l’influence  de  la  volonté,  ou  du  moins  sont  très-limités. 
La  pupille  est  très-mobile,  à l’état  normal,  la  vision  est  bonne  : la 
paupière  supérieure  est  abaissée  un  peu  au-dessous  du  diamètre  trans- 
versal de  l’œil,  et  se  relève  aussi  sous  l’influence  de  la  volonté.  Cet 
œil  a été  malade  le  premier. 

« Œil  droit.  — Il  sert  tout  seul  à la  vision.  Le  globe  est  sain  ; les 
mouvements  sont  limités  en  dedans  ; on  peut  arriver  jusqu’au  grand 
angle  sous  l’influence  de  la  volonlé  ; il  est  tourné  légèrement  en 
dehors,  si  on  l’observe  au  moment  où  l’enfant  n’y  fait  pas  attention. 
Pour  regarder  un  objet,  la  malade  tourne  obliquement  la  tête  à 
gauche  et  regarde  à droite.  Les  mouvements  en  bas  sont  limités  aussi; 
il  en  est  de  même  en  haut.  La  pupille  est  très-peu  mobile  et  plus 
largement  ouverte  que  de  l’autre  côté  sans  qu’il  y ait  cependant  my- 
driase.  L’enfant  voit  double;  la  paupière  supérieure  est  abaissée  un 
peu  moins  que  celle  du  côté  gauche.  Les  sourcils  sont  retirés  vers  le 
front  par  le  muscle  occipito-frontal , la  tête  un  peu  penchée  en 
arrière,  lorsque  l’enfant  veut  voir.  L’examen  des  autres  fonctions  ne 
nous  a rien  montré;  la  malade  se  plaint  seulement  de  quelques 
légers  maux  de  tête.  — Prescriptions  : appliquer  huit  sangsues  à 
l’anus;  calomel  à l’intérieur;  bains  de  pieds  salés;  régime  débi- 
litant. 

« Le  12.  Même  état.  Prescription  ut  suprà. 

« Le  26.  La  petite  malade  va  mieux,  elle  ne  louche  pas.  L’œil  droit 
est  toujours  limité  dans  les  mouvements  du  côté  interne  et  inférieur. 
Elle  voit  double  seulement  lorsqu’elle  regarde  en  bas.  — Prescrip- 
tion : frictions  sur  le  front  et  les  tempes  avec  le  Uniment  ammo- 
niacal. 

«Le  10  décembre.  La  guérison  est  complète,  l’enfant  n’a  plus  de 
diplopie  et  ses  yeux  se  dirigent  parfaitement  dans  tous  les  sens.  La 
vision  est  parfaite,  a 
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6.  Paralysies  complexes . 

Pour  terminer  cette  long'ue  énumération,  il  nous 
reste  à nous  occuper  des  paralysies  complexes.  Nous 
entendons  sous  cette  dénomination  celles  qui  s'accom- 
pagnent de  la  paralysie  simultanée  d’un  ou  plusieurs 
autres  nerfs,  soit  dans  un  seul  œil,  soit  dans  tous  les 
deux. 

Ainsi  on  peut  rencontrer  la  paralysie  du  nerf  moteur 
oculaire  commun  accompagnée  de  celle  du  moteur  ocu- 
laire externe,  du  pathétique  du  même  côté  ou  du  côté 
opposé  : dans  le  premier  cas,  tous  les  nerfs  moteurs  du 
même  œil  sont  atteints,  et  c’est  ce  que  certains  auteurs 
ont  appelé  oplhthalmoplégie.  Nous  en  trouvons  un  très- 
bel  exemple  rapporté  par  M.  le  Dr  A.  Cade,  de  Bourg- 
Saint-  Andréol,  dans  le  Montpellier  médical , 1864. 

Observation  XXI. 

Paralysie  générale  des  nerfs  moteurs  oculaires  —Emploi  del’électro-magnétisme  et  de  la 

strychnine.— Guérison  en  25  jours  par  M.  le  Dr  A.  Cade,  de  Bourg-Saint-Andréol. 

Le  nommé  Jourdan  reçut  ûn  février,  sur  l’œil  gauche,  un  rude 
coup  de  fleuret  démoucheté.  Il  tomba  comme  foudroyé,  et  malgré 
tous  les  soins  empressés,  ne  revint  de  son  évanouissement  qu’au 
bout  d’un  quart  d’heure,  mais  sans  pouvoir  se  servir  de  l’œil  atteint. 
L’application  de  quelques  sangsues,  dans  le  voisinage  de  l’orbite, 
n’amena  aucune  amélioration. 

Le  20  mars  (vingt-cinq  jours  après  l’accident',  M.  Cade  constatait 
ce  qui  suit  : 

« Chute  complète  de  la  paupière  supérieure  gauche,  pendante  au 
devant  du  globe  oculaire  et  ne  pouvant  être  relevée  par  aucun  effort 
volontaire.  Le  sourcil  gauche  dépasse  de  \ centimètre  le  niveau  de 
son  congénère , entraîné  qu’il  est  en  haut  par  les  contractions  du 
muscle  occipito-frontal , quand  celui-ci  veut  suppléer  à l’action  de 
l’élévateur  de  la  paupière.  Les  paupières  étant  entr’ouvertes  avec  le 
doigt,  on  voit  le  globe  oculaire  fixe  et  immobile  dans  son  orbite, 
comme  celui  d’une  statue  de  marbre,  tandis  que  l’œil  sain,  obéis- 
sant aux  ordres  de  la  volonté,  exécute  les  mouvements  en  tous  sens, 
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en  haut,  en  bas,  latéralement,  aux  divers  points  de  “rotation.  La 
pupille  est  largement  dilatée  et  ne  se  contracte  nullement,  pas 
même  sous  l'influence  d’une  transmission  brusque  de  l’obscurité  à 
une  éclatante  lumière.  Vision  confuse  et  nébuleuse,  devenant  plus 
nette  et  plus  claire  par  la  perception  de  l’objet  à travers  le  perluis 
d’une  carte  percée  par  une  épingle.  Diplopie  bioculaire , cessant  > 
soit  par  l’effet  de  l’occlusion  d’un  œil,  soit  lorsque  l’œil  sain,  fixant 
en  face  dans  le  sens  de  l’œil  malade,  parvient  à reconstituer  le  paral- 
lélisme des  axes  visuels,  que  détruit  le  plus  léger  de  ses  mouvements. 
Les  deux  images  sont  perçues  sur  le  même  plan,  mais  superposées 
à deux  centres,  l’un  au-dessus  de  l’autre. 

La  sensibilité  de  l’organe  et  de  ses  annexes  est  intégralement  con- 
servée. 

L’examen  à l’ophthalmoscope  ne  dévoile  aucune  lésion  organique 
des  membranes  profondes,  ni  des  milieux  transparents.  La  pupille 
du  nerf  optique  a sa  blancheur  rosée  normale.  La  légère  confusion 
de  la  vision  ne  tient  par  conséquent  qu’à  un  défaut  d’accommodation. 

il  existait  par  conséquent  une  paralysie  des  nerfs  de  la  troisième, 
quatrième , cinquième  paire.  Comment  expliquer  que  l’action  trau- 
matique d’un  coup  de  fleuret  sur  l’œil  se  soit  portée  exclusivement 
sur  les  nerfs?  » 

M.  Cade  hasarde  l’explication  suivante  : 

« La  commotion  cérébrale  produite  par  la  violence  du  coup  parait 
s’être  concentrée  exclusivement  sur  la  colonne  antérieure  de  la  moelle 
allongée,  d’où  naissent  les  trois  nerfs  moteurs  oculaires,  tandis  que 
la  colonne  postérieure  donnant  organeau  nerf  de  la  cinquième  paire, 
aura  été  épargnée. 

«Comme  il  n’existait  aucun  indice  d’une  lésion  inflammatoire  du 
globe  de  l’œil,  M.  Cade  procéda,  sans  tarder,  à l’électrisation.  Au 
bout  d’un  quart  d’heure  déjà,  la  paupière  se  relevait  un  peu  et  la 
pupille  se  contractait  légèrement.  Les  séances  furent  répétées  quo- 
tidiennement avec  l’extra-courant  pendant  huit  jouis,  puis  avec  le 
courant  induit  pendant  huit  jours. 

Pour  compléter  le  traitement,  M.Cade  eut  recours  à l’application 
simultanée  de  la  strychnine,  par  la  méthode  endermique  et  du  cou- 
rant : au  bout  de  neuf  séances  semblables,  la  guérison  était  complète. 
( Montpellier  médical,  1864.) 

Nous  trouvons  encore  un  exemple  de  paralysie 
simultanée  des  trois  paires  motrices  de  l’œil  dans  le 
Compendium  de  chirurgie  (page  397,  t.  111).  Dans  ce  cas, 

1868.  — Cassoulet.  13 
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comme  clans  le  précédent,  l’affection  était  de  cause 
traumatique.  Les  syptômes  sont  les  suivants  : prolap- 
sus  de  la  paupière  supérieure,  immobilité  complète  de 
l’œil,  diplopie  toutes  les  fois  que  la  paupière  étant  re- 
levée, on  présente  au  malade  un  objet  de  côté,  dilata- 
tion et  immobilité  de  la  pupille. 

La  paralysie  simultanée  des  cinquième  et  sixième 
paires  offre  assez  d’analog’ie  avec  la  précédente  : elle  en 
diffère  en  ce  que  le  grand  oblique  ayant  conservé  ses 
fonctions,  l’œil  jouit  encore  de  quelques  mouvements 
oscillatoires,  et  est  attiré  lég*èrement  en  avant  et  le  dé- 
placement est  désigmé  sous  le  nom  d ' ophlhalmoptose. 

Nous  en  avons  trouvé  quelques  exemples  parmi  les- 
quels s’en  trouve  un  publié  par  M.  Rayer  dans  Y An- 
nuaire de  thérapeutique , tome  VI,  p.  90. 

OBSERVATION  XXII. 

Exorbitisme. — Paralysie  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paires. — Céphalie. — Guérison. 

Homme  de  30  ans,  pâle  et  anémique,  a eu,  il  y a cinq  ans,  une 
uréthrite  et  des  chancres,  traités  par  un  charlatan.  Depuis  quelques 
mois,  céphalée  intense  à gauche,  s’exaspérant  la  nuit;  depuis  quel- 
ques jours,  amblyopie,  chute  de  la  paupière  supérieure,  immobilité 
du  globe  de  l’œil,  exorbitisme,  diplopie  quand  on  relève  la  paupière 
(pilules  de  Sédillot).  Au  bout  de  quinze  jours,  la  guérison  est  à peu 
près  complète.  On  continue  les  mercuriaux.. 

Il  existe  bien  d’autres  combinaisons,  mais  elles  sont 
trop  rares  et  trop  irrégulières  pour  mériter  de  nous  ar- 
rêter longtemps  ici  ; mentionnons  cependant  la  coexi- 
stence assez  fréquente  de  la  paralysie  avec  l’amaurose  ; 
dans  ces  cas,  le  plus  souvent,  l'affection  dépend  d’une 
altération  du  pédoncule  cérébral  correspondant;  d’autres 
fois,  cependant,  elle  peut  être  consécutive  à une  cause 
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traumatique;  tel  est  le  cas  cité  par  Fleury,  de  Cler- 
mont, que  nous  avons  déjà  précédemment  relaté. 

M.  de  Beauvais  a communiqué,  en  1845,  à la  Société 
anatomique  une  observation  de  tumeur  du  pédoncule 
cérébral  ayant  amené  cette  double  paralysie.  Voici  un 
cas  : 


Observation  XXIII. 

« Un  enfant  de  10  ans  est  entré,  sept  mois  avant  sa  mort,  dans  le 
service  de  Baudelocque.  Il  survint  une  paralysie  de  la  paupière  supé- 
rieure gauche  et  du  même  côté  un  trouble  de  la  vue  qui  finit  par  de- 
venir une  amaurose.  A cet  état  s’ajoutait  un  peu  de  faiblesse  dans  les 
mouvements  du  côté  droit,  surtout  du  bras;  la  sensibilité  générale 
était  intacte.  Sur  la  fin  de  la  vie,  il  y a eu  aussi  un  peu  de  gêne  dans 
l’expulsion  des  matières  fécales,  puis  de  l’agitation,  du  délire;  para- 
lysie complète  du  côté  droit  du  corps.  » (Thèse  de  Galezowski,  cas  em- 
prunté aux  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1816,  et  recueilli  par 
M.  Hérard). 

Enfin,  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  peut  s’accompagner 
de  paralysie  faciale  et  d’hémiplégie  : elle  peut  siéger,  tantôt  du  même 
côté  que  l’hémiplégie,  tantôt  du  côté  opposé.  M.  le  professeur 
A.  Gubler,  dans  son  excellent  mémoire  sur  les  paralysies  alternes 
(Paris,  1859,  p.  25),  a cité  des  exemples,  et  M.  A.  Foville  fils  a pré- 
senté une  étude  intéressante  sur  cette  variété  de  paralysie  ( Bulletins 
de  la  Société  anatomique , 1858,  2e  série,  t.  III,  p.  393  405.  On  peut 
encore  en  trouver  des  exemples  dans  les  nombreuses  observations 
consignée  par  M.  Prévost  ( Thèse  de  Paris,  1868).  Nous  ne  croyons  pas 
pouvoir  mieux  résumer  les  caractères  de  cette  forme  morbide  qu’en 
reproduisant  le  fait  suivant  rapporté  par  M.  Lucas-Championniëre 
( Journal  de  médecine  et  de  chiruryie  pratiques,  1851,  p.  51). 


Observation  XXIV. 

Hémiplégie.  — Paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun.  — Paraplégie. 

— Anesthésie.  — Guérison. 

Un  boulanger,  âgé  de  cinquante-quatre  ans,  il  y a cinq  ans,  eut 
un  chancre  qui  dura  deux  mois.  Ensuite,  céphalées  nocturnes 
atroces,  éruption  accompagnée  d’aphonie,  ulcérations  dans  l’intérieui 
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delà  gorge  (proto-iodure  de  mercure,  1 pilule  de  0,03  par  jour).  Deux 
à trois  mois  de  ce  traitement  mirent  fin  aux  accidents,  mais  quatre 
mois  après  survint  une  paralysie  de  la  jambe  avec  affaiblissement  de 
tout  le  côté  correspondant.  Puis,  au  bout  de  quelques  jours,  le  ma- 
lade, en  se  réveillant,  est  pris  de  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire 
comme  du  même  côté.  On  revient  aux  mercuriaux  combinés  avec  l'é- 
lectricité. Une  première  séance  relève  la  paupière,  la  seconde  achève 
la  guérison.  On  substitue  l’iodure  de  potassium  au  proto-iodure  de  mer- 
cure et  en  peu  de  temps  le  malade  semble  guéri.  Cependant  quelques 
accidents  paraplégiques  se  montrent  encore  : on  en  triomphe  à l’aide 
de  l’iodure  de  potassium  (Lucas-Champiounière,  observation  du  service 
de  M.  Sandras,  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  1831, 
p.  SI). 

En  résumé,  nous  voyons  combien  la  paralysie  du  mo- 
teur oculaire  commun  est  variée  et  multiple.  Liée  aux 
conditions  étiologiques  les  plus  diverses,  affectant  les 
formes  les  plus  nombreuses  et  les  plus  différentes,  pré- 
sentant enfin  des  symptômes  souvent  obscurs,  parfois 
difficiles  à interpréter,  cette  affection  ne  peut  pas  ai- 
sément se  prêtera  une  description  g-énérale;  aussi  nous 
pardonnera-t-on  les  détails  nombreux  dans  lesquels 
nous  sommes  entré  et  que  nous  avons  crus  nécessaires 
pour  l’exposition  d’un  sujet  aussi  complexe. 


MARCHE,  DURÉE,  TERMINAISON. 


Des  considérations  précédentes  il  résulte  que  la  mar- 
che de  la  maladie  n’a  rien  de  fixe,  rien  de  régulier ; 
tantôt  brusque  et  rapide,  tantôt  passagère  et  fugitive, 
tantôt  persistante  et  de  longue  durée,  cette  affection 
présente  dans  son  cours  autant  de  variétés  que  dans 
ces  causes. 

Grave  et  le  plus  souvent  incurable  lorsqu’elle  dé- 
pend d’une  lésion  cérébrale  ou  orbitaire,  on  la  voit  au 
contraire  disparaître  rapidement  au  bout  de  quelques 
semaines,  quand  elle  est  d'origine  traumatique  ou  rhu- 
matismale. Liée  souvent  à la  syphilis-,  elle  s’amende  en 
même  temps  que  l’affection  qui  lui  a donné  naissance, 
lorsqu’un  traitement  approprié  est  promptement  dirigé 
contre  la  cause  générale  dont  elle  dépend. 

Lorsque  la  paralysie  est  essentielle,  sa  durée  est  très- 
variable.  Quelquefois,  au  bout  de  peu  de  jours,  les  sym- 
ptômes s’amendent,  et  bientôt  les  accidents  ont  disparu; 
d’autres  fois,  au  contraire,  elle  persiste  pour  ainsi  dire 
indéfiniment,  en  dépit  de  la  médication  la  plus  énergi- 
que et  la  mieux  entendue.  Dans  le  premier  cas,  elle 
disparaît  le  plus  souvent  sans  laisser  de  traces;  si,  au 
contraire,  sa  durée  s’est  prolongée  outre  mesure,  on 
peut  voir  se  produire  d'importants  phénomènes  qui  en 
rendent  presque  impossible  la  guérison  radicale  : nous 
voulons  parler  des  rétractions  secondaires  et  des  con- 
tractures qui  surviennent,  soit  dans  les  muscles  para- 
lysés, soit  dans  les  muscles  demeurés  sains,  par  suite 
du  défaut  d’équilibre  dans  l'action  de  ces  organes.  Get 


— 106  — 


état  de  contracture  peut  persister  même  après  le  retour 
complet  des  fonctions  nerveuses  et  occasionner  alors 
secondairement  des  phénomènes  analogues  aux  précé- 
dents, quoique  de  cause  tout  à fait  opposée.  Cette  ter- 
minaison assez  fréquente  produit  un  strabisme  spécial, 
désigné  sous  le  nom  de  strabisme  concomitant  périodique , 
caractérisé  par  la  déviation  de  l’œil  du  côté  de  l’anta- 
goniste du  muscle  paralysé,  toutes  les  fois  que  le  regard 
est  vag’ue  et  indifférent,  ou  lorsqu’on  empêche  l'acte  de 
la  fixation  par  l’interposition  d’un  écran.  Ce  strabisme 
devient  concomitant  lorsque  le  muscle  paralysé  a re- 
couvré sa  mobilité  première. 

La  diplopie  cesse  habituellement  d’elle-même  dans 
les  cas  de  paralysie  partielle  ou  incomplète.  Cette  dis- 
parition a été  attribuée  par  certains  auteurs  à l’habitude 
que  prenait  le  cerveau  de  confondre  les  deux  images 
formées  sur  des  points  non  identiques  de  la  rétine;  nous 
serions  beaucoup  plus  disposé  à croire  avec  Muller 
que  ce  phénomène  doit  être  attribué  à ce  que  la  vue  ne 
s’exerce  plus  avec  les  deux  yeux,  le  malade  prenant 
instinctivement  l’habitude  de  ne  regarder  qu’avec  son 
% œil  sain!  La  preuve  en  est  dans  la  diplopie,  que  l’on 

peut  toujours  faire  reparaître  en  engageant  le  malade 
à fixer  attentivement  un  objet. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


Lorsque  la  paralysie  est  totale  ou  complète,  elle  est 
accompagnée  d’un  cortège  de  symptômes  tellement  ca- 
ractéristiques, qu’il  est  impossible  de  la  méconnaître. 
La  chute  de  la  paupière,  le  strabisme  divergent,  la  dila- 
tation de  la  pupille,  enfin  la  diplopie  et  l’inclinaison  des 
images  ne  permettent  pas  de  la  confondre  avec  aucune 
autre  affection.  Il  serait  donc  superflu  d’essayer  dans  ce 
cas  d’établir  les  bases  du  diagnostic;  mais,  lorsque  la 
troisième  paire  n’est,  intéressée  que  dans  une  de  ses 
branches,  le  diagnostic  peut  offrir  quelques  difficultés. 
Nous  avons  déjà  précédemment  posé  des  règles  qui  nous 
semblent  suffisamment  établies  pour  lever  tous  les  doutes 
relativement  au  siège  de  l’affection.  Mais  il  est  certains 
symptômes  qui  pourraient  être  confondus  avec  des  ma- 
ladies complètement  étrangères;  cependant,  avec  un 
examen  un  peu  attentif,  on  pourra  sans  peine  éviter  les 
méprises.  C’est  ainsi  que  la  chute  de  la  paupière  pour- 
rait être  prise  pour  un  ptosis  par  atonie  ou  par  hyper- 
trophie; mais  les  antécédents,  l’existence  d’une  blé- 
pharite ancienne,  l’œdème  et  la  rougeur  de  la  peau, 
montreront  bien  vite  qu’on  n’a  pas  affaire  à une  blépha- 
roplégie. 

L’allong’ement  de  la  peau  des  paupières,  qui  se  voit 
surtout  chez  les  vieillards , s’accompagne  de  rides  ca- 
ractéristiques, et  on  peut,  dans  les  cas  douteux,  recou- 
rir aux  moyens  que  conseille  M.  Desmarres  : en  saisis- 
i sant  un  pli  de  paupière  abaissée  entre  les  mors  d’une 


pince,  le  releveur  soulèvera  la  paupière  dans  le  premier 
cas,  tandis  que,  dans  la  blépharoplég’ie,  ce  muscle  de- 
meurera absolument  immobile. 

La  contracture  du  muscle  orbiculaire  peut  entraîner 
l’abaissement  de  la  paupière,  mais  dans  ce  cas,  l’affec- 
tion est  double  et  détermine  des  rides  sur  la  face  cu- 
tanée palpébrale  qui  n’existent  pas  dans  la  paralysie  du 
releveur. 

La  paralysie  du  nerf  facial  pourrait  au  premier  aspect 
simuler  une  parésie  du  releveur,  mais  outre  les  symp- 
tômes concomitants  qui  suffiraient  à les  différencier,  la 
paupière,  dans  le  cas  de  lésion  de  la  septième  paire, 
s’élève,  il  est  vrai,  moins  haut  qu’à  l’ordinaire,  mais 
aussi  ne  peut  plus  s’abaisser  complètement. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  diagnostic  du  stra- 
bisme et  de  la  diplopie  dont  nous  avons  fait  l’étude  dans 
le  paragraphe  précédent. 

La  mvdriase  peut  dans  certains  cas  de  paralysie  par- 
tielle constituer  le  seul  symptôme;  elle  dépend  alors  de  la 
paralysie  de  la  racine  motrice  du  ganglion  ophthal- 
mique  ou  des  filets  nerveux  qui  en  émergent.  La  dila- 
tation de  la  pupille  peut  reconnaître  les  causes  les  plus 
diverses  : elle  peut  être  provoquée  par  une  irritation 
directe  du  grand  sympathique,  ou  bien  même  se  ren- 
contrer dans  les  cas  d'amaurose  (l’action  réflexe  du 
nerf  optique  sur  les  nerfs  ciliaires  faisant  alors  défaut), 
ou  bien  enfin,  être  produite  artificiellement  par  l’emploi 
de  certains  agents  (belladone,  atropine)  ; nous  croyons 
dans  ce  cas  que  le  meilleur  moyen  pour  arriver  au 
diagnostic  est  d’instiller  dans  l’œil  malade  quelques 
gouttes  d’un  collyre  à l’éserine.  Si  en  effet  la  pupille 
se  contracte , on  peut  en  conclure  que  le  sphincter  de 
l’iris  a conservé  sa  contractilité;  si  l’ouverture  pupil- 
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laire  n’est  pas  modifiée,  on  peut,  on  doit  admettre  la 
paralysie  du  sphincter  irien  et  partant  la  lésion  de  la 
branche  ganglionnaire  du  moteur  oculaire  commun. 

Un  des  points  les  plus  importants  et  à la  fois  les  plus 
difficiles  dans  le  diagnostic  de  cette  maladie,  est  de 
déterminer  la  cause  qui  l’a  produite  ; mais  nous 
croyons  avoir  suffisamment  insisté  sur  les  conditions 
étiolog’iques  de  cette  maladie  pour  n’avoir  pas  à revenir 
sur  un  pareil  sujet.  C’est  même  pour  en  faciliter  l’étude 
que  nous  avons  cru  nécessaire  de  donner  d’aussi 
longs  dévéloppements  à cette  partie  de  notre  travail. 

Quant  au  pronostic , il  est  subordonné  à l’étiologie 
et  nous  verrons  dans  le  chapitre  suivant  les  formes  de 
la  maladie  qui  sont  les  plus  accessibles  au  traitement 
et  celles  qui  lui  sont  rebelles.  Il  ne  nous  paraît  donc 
pas  nécessaire  de  présenter  les  considérations  spéciales 
àchacune  d’elles  et  d’en  déterminer  le  degré  de  gravité; 
car  il  découle  naturellement  des  considérations  précé- 
dentes et  nous  le  préciserons  plus  encore  dans  celles 
qui  vont  suivre. 


1868.  — Cassoulet. 
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TRAITEMENT. 


C’est  surtout  au  point  de  vue  du  traitement  qu’il  est 
utile  d’établir  d’importantes  divisions  dans  les  diverses 
formes  de  paralysies  du  moteur  oculaire  commun.  La 
diversité  de  ses  causes  nous  indique  déjà  combien  nos 
moyens  thérapeutiques  devront  être  variés,  et  la  consi- 
dération même  de  ces  conditions  étiologiques  nous  fait 
dans  bien  des  cas  prévoir  leur  impuissance.  Le  traite- 
ment doit  être  d’abord  et  avant  tout  dirigé  contre  les 
causes  de  la  maladie,  plutôt  encore  que  contre  la  maladie 
elle-même,  et  nous  verrons  en  effet  l’importance  et  l’u- 
tilité de  remplir  cette  première  indication  causale. 

i°  Traitement  de  la  cause.  — Nous  ne  devons  nous  at- 
taquer à la  cause  de  la  paralysie  qu’autant  qu’elle  n’é- 
chappe pas  à nos  moyens  d’action  et  que  les  antécédents 
et  signes  anamnectiques  fournis  parle  malade  ne  nous 
permettent  pas  de  mettre  en  doute  sa  réalité.  Nous  exa- 
minerons donc  successivement  les  diverses  formes  de 
paralysies  dont  les  conditions  étiologiques  sont  irréfu- 
tables, et  contre  lesquelles  la  thérapeutique  peut  lutter 
avec  succès. 

Paralysie  essentielle.  — La  plupart  des  causes  que  l’on 
trouve  mentionnées  dans  les  auteurs  ne  nous  semblent 
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pas  mériter  l’importance  qu’ils  y ajoutent;  d’après  les 
nombreuses  observations  que  nous  avons  recueillies, 
nous  croyons  que  la  paralysie  idiopathique  est  le  plus 
souvent  liée  à un  refroidissement  subit,  à l’impression 
du  froid  et  l’humidité  ; cela  dépend  enfin  d’une  influence 
rhumatismale.  C’est  dans  ces  cas  que  la  thérapeutique 
a déployé  tous  ses  moyens  d’action  et  nous  devons  re- 
connaître qu’ils  sont  presque  toujours  efficaces.  Nous 
citerons  comme  exemple  l’observation  rapportée  par 
Francès  dans  son  excellente  thèse  et  qui  se  trouve  repro- 
duite dans  la  Gazette  médicale  de  Paris  (10  mars  1848). 
Cette  observation  nous  paraissant  intéressante  à plus 
d’un  titre,  nous  la  recopions  textuellement. 

Observation. 


Paralysie  rhumatismale  — Guérison. 

Un  tisserand,  âgé  de  48  ans,  travaillant  en  un  lieu  humide,  était 
sujet  à des  douleurs  erratiques,  rhumatismales.  Il  y a quelques  mois, 
il  éprouva  quelques  vertiges,  un  peu  d’affaiblissement  de  la  vue  et  une 
diplopie  très  pénible.  Il  reconnut  que  la  paupière  droite  n’obéissait 
plus  à sa  volonté  et  ne  se  soulevait  qu’à  l’aide  d’une  contraction  vio- 
lente du  muscle  occipito-frontal.  Lorsque  ce  malade  vient  trouver 
M.  le  Dr  Moutard-Martin,  la  paralysie  de  la  paupière  était  presque  com- 
plète. Grâce  à une  application  de  sangsues  et  à trois  purgatifs,  la  con- 
gestion cérébro-oculaire  avait  disparu.  Le  médecin  résolut  d’essayer  le 
moyen  par  inoculation  de  M.  Lafargue.  Il  prit  donc  0.02  de  sulfate  de 
strychnine,  qu’il  réduisit  en  pâte  molle  avec  unè  très-petite  quantité 
d’eau.  Il  pratiqua  avec  la  lancette,  dont  l'extrémité  était  chaque  fois 
trempée  dans  la  solution,  douze  inoculations  autour  de  l’orbite,  et 
spécialement  sur  le  trajet  du  nerf  sus-orbitaire.  L’opération  fut  renou- 
velée six  jours  de  suite  ; dans  le  quatrième  la  paupière  avait  acquis  un 
peu  de  mobilité,  et  à la  fin  du  traitement  le  malade  la  relevait  avec 


autant  de  facilité  que  celle  du  côté  sain.  (Gaz.  Méd.  de  Paris,  1849, 

10  mars.) 

Nous  voyons  dans  ce  cas  la  guérison  survenir  assez 
rapidement  à la  suite  de  12  inoculations  de  sulfate  de 
strychnine,  autour  de  l’orbite  et  sur  le  trajet  du  nerf 
sus-orbitaire. 

M.  Desmarres  (1)  a préconisé  l’usage  de  la  strychnine 
dans  les  cas  de  paralysies  rhumatismales  rebelles,  mais 

11  l’administre  à l’intérieur. 

Voici  les  prescriptions  qu’il  ordonne  dans  cette  forme 
de  maladie,  et  dont  il  assure  avoir  obtenu  d’excellents 
effets. 

Au  début,  les  malades  devront  faire  usage  de  liniments 
sous  forme  de  vapeurs  et  de  frictions  répétées  autour  de 
l’orbite  avec  : 


N°  1.  Alcoolat  de  lavande 20  (jr. 

Alcoolat  de  romarin 20 

Baume  de  Fioravanti. 10 

M.  S.  A. 


Si  les  phénomènes  paralytiques  persistent,  on  em- 
ploiera le  liniment  suivant  : 


N°  2.  Alcool 50  gr. 

Ammoniaque  liquide l à 2 gr. 


Enfin,  si  ces  moyens  sont  insuffisants,  M.  Desmarres 
prescrit  : 


i°  Matin  et  soir,  une  pilule  ainsi  composée  : 


Strychnine 0,10  gr. 

Conserve  de  roses 2 


Divisez  en  24  pilules. 


(1) Journal  de  méd. et  dechir.  pratiques;  t.  XXI,  2e série,  p.  81. 1 860. 
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2°  Matin  et  soir,  une  friction  sur  le  front  et  autour 
de  l’orbite  avec  une  cuillerée  à café  de  la  solution  sui- 


vante : 

Acool  de  romarin 50  gr. 

Strychnine 305 


Puis  on  aura  recours  dans  les  cas  rebelles  aux  vésica- 
toires simples,  à la  pommade  ammoniacale,  et  enfin  à 
l’électricité  localisée. 

Nous  avons  reproduit  textuellement  ce  traitement, 
non-seulement  à cause  de  l’autorité  de  son  auteur  en 
pareille  matière,  mais  encore  parce  qu’il  nous  a paru  re- 
tracer assez  fidèlement  les  différents  moyens  qui  peu- 
vent être  employés  dans  ces  cas. 

11  en  est  d’autres  cependant  qui  réclament  pour  ainsi 
dire  des  moyens  spéciaux.  Tel  est  celui  que  rapporte 
Deval,  dans  lequel  la  guérison  d’une  paralysie  de  la 
troisième  paire  fut  obtenue  en  trois  jours  par  le  sulfate 
de  quinine. 

Observation. 

Paralysie  de  la  troisième  paire. — Névralgie  intercostale  de  la  cinquième  paire.  — 
Guérison  en  trois  jours  par  le  sulfate  de  strychnine. 

a Le  5 mars  1855,  j’ai  été  consulté  par  Mlle  Brunet,  atteinte  depuis 
deux  mois  d’une  paralysie  complète  de  la  troisième  paire  droite.  Des 
maux  de  tête  violents  eu  avaient  précédé  l’invasion.  J’eus  vainemen 
recours  aux  anti-congestifs  de  toute  sorte,  quand  survint  tout  à coup 
une  névralgie  intermittente  de  la  cinquième  paire  du  même  côté.  Les 
crises  étaient  quotidiennes  et  duraient  deux,  trois  heures.  Les  pilules 
de  sulfate  de  quinine,  d’extrait  d’opium  et  d’extrait  de  valériane  en 
triomphèrent  au  bout  de  trois  jours.  L’amendement  des  phénomène^ 
paralytiques  ne  tarda  pas  dès  lors  à se  faire  sentir,  et  quelques  semaines 
après  la  guérison  était  complète.  » (Deval,  Traité  des  maladies  des  yeux 
t.  II.). 

Nous  citerons  en  outre  un  autre  exemple  de  paraly 
sie  du  moteur  oculaire  commun  dont  la  cause  nous  pa- 
raît incertaine  et  dont  la  guérison  fut  obtenue  après 


I 


l’administration  de  pilules  d’Anderson,  de  pédiluves  si- 
napisés  joints  au  repos  de  l’œil  malade  et  à des  frictions 
sur  la  région  sus-orbitaire  avec  la  teinture  de  noix  vo- 
mique étendue  d’alcoolat  de  lavande  (parties  égales)  : 
nous  1’empruntons  encore  textuellement  à Ghavannes 
dans  les  Archives  cl’ ophthalmologie , t.  IV,  p.  72. 

Observation. 

Signes  généraux  de  fièvre  typhoïde.  — Puis  paralysie  de  la  troisième  paire.  — 
Guérison  par  les  pilules  d’Anderson,  etc. 

a Le  17  juin  1853,  M.  T...  vient  me  consulter  ; 26  ans,  tempéra- 
ment lvmphatico-sanguin  ; ayant  toujours  eu  bonne  santé,  mais  une 
jeunesse  très-orageuse.  Marié  depuis  quelques  mois,  il  a des  habitudes 
plus  rangées. 

« Depuis  trois  ou  quatre  jours,  il  éprouve  dans  la  tête,  surtout  dans 
la  partie  antéro-latérale  droite,  des  douleurs  très-vives,  qui  ne  s’éten- 
dent pas  à la  face  et  sont  continues  ; il  a perdu  l’appétit,  a de  fréquentes 
envies  de  vomir,  mais  pas  de  constipation,  pas  de  soif;  le  visage  ex- 
prime l’abattement  et  la  souffance.  Le  moindre  bruit  est  fatigant,  la 
vue  est  pénible;  les  yeux  ne  sont  pas  injectés,  les  pupilles  sont  un 
peu  contractées.  La  droite,  est  moins  mobile  ; la  peau  n’est  pas  chaude 
et  le  pouls  est  presque  normal  (56  pulsations);  la  langue  est  blanche, 
non  pâteuse,  il  n’y  a pas  de  sensation  d’amertume  à la  bouche.  L’ha- 
leinc  n’offre  rien  de  particulier;  soupirs  fréquents,  absence  de  som- 
meil. 

« Je  prescris  14  sangsues  à la  marge  de  l’anus,  pédiluves  siuapisés, 
orangeades,  diète,  repos,  et,  pour  le  lendemain  matin,  une  bouteille 
de  Sedlitz. 

« Le  18,  M.  T...  est  mieux;  cependant  les  douleurs  persistent';, 
elles  sont  limitées  à la  région  sus  orbitaire  droite  et  moins  contenues, 
elles  ont  pris  un  caractère  névralgique.  L’appétit  se  fait  sentir  (2  pi- 
luhs  de  Méglin  le  matin,  1 pilule  d’Andeison  le  soir;  potage,  œufs). 

« Même  état  pendant  les  trois  jours  qui  suivent.  Le  21,  tous  les 
symptômes  do  l’hyperômie  encéphalique  reparaissent  et,  le  lende- 
main, je  vois  le  malade  en  consultation  avec  MM.  les  Drs  Brachet  et 
Subit.  Nous  trouvons  M.  T...  dans  l’état  où  je  l’ai  décrit  plus  haut; 
le  pouls  est  plus  lent  (48  pulsations),  sans  résistance;  l’abattement 
plus  considérable,  sans  hébétude;  mêmes  caractères  des  douleurs, 
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d’après  l’opinion  émise  par  un  des  médecins  consultants,  que  c’était 
le  début  d’une  fièvre  typhoïde  (un  certain  nombre  de  cas  s’étaient 
présentés  peu  de  temps  auparavant),  et  bien  que  cette  opinion  ne  fût 
pas  partagée,  considérant  la  mollesse  du  pouls,  plutôt  que  sa  lenteur, 
on  crut  devoir  abandonner  les  émissions  sanguines  et  insister  sur  les 
dérivatifs  intestinaux  au  moyen  de  purgatifs  salins  que  ne  contre-indi- 
quait  en  rien  l’état  des  voies  digestives.  Le  malade  prendra  donc 
chaque  jour  une  bouteille  d’eau  de  Sedlitz  ; en  même  temps,  sina- 
pismes aux  membres  inférieurs;  compresses  étliérées  sur  le  front, 
boissons  acidulées,  potions  éthêrées. 

a M.  le  Dr  Subit,  parent  du  malade,  continue  à le  voir  avec  moi. 

Pendant  les  cinq  jours  qui  suivent,  on  emploie  en  outre  la  crème 
détartré  soluble  (10  gr.  par  litre  de  bouillon  de  veau  ou  d’herbes),  des 
lavements  purgatifs  (60  gr.  de  vin  émétique),  l’alcoolature  d’aconit 
(1  gr.  en  polion),  du  coton  saupoudré  d’hydrochlorate  d’ammoniaque 
et  de  chaux  aux  membres  inférieurs  ; peu  d’amélioration  se  manifeste 
dans  l’état  de  M.  T... 

a Le  28  juin,  j’arrive  auprès  du  malade,  et  mon  confrère  et  moi 
nous  constatons  un  gonflement  considérable  des  deux  paupières  de 
l’œil  droit  avec  coloration  bleue,  noirâtre.  Le  malade  ne  s’étant  donné 
aucun  coup,  nous  nous  contentâmes  d’appliquer  sur  les  paupières  des 
compresses  imbibées  d’une  solution  froide  d’acétate  de  plomb. 

a Deux  jours  après,  la  tuméfaction,  guoique  diminuée,  existait  en- 
core et  nous  permettait  à peine  l’écartement  des  paupières. 

« Le  troisième  jour,  nous  avons  constaté,  à notre  grande  surprise, 
un  strabisme  externe  et  supérieur.  L’œil  droit  semble  proéminent. 
Ayant  pensé  tout  d’abord  à un  épanchement  sanguin  au  fond  de  la 
cavité  orbitaire,  nous  fûmes  obligés  de  renoncer  à cette  idée  que  rien 
ne  justifiait. 

« Quelques  jours  après,  impossibilité  de  relever  la  paupière  supé- 
rieure, bien  qu’il  n’y  eût  plus  de  tuméfaction.  Nous  avons  constaté 
alors  une  paralysie  du  releveur  de  cette  paupière,  et  ii  n’était  pas 
douteux  que  les  autres  signes  ne  fussent  dus  à la  même  cause,  c’est-à- 
dire  à une  paralysie  de  la  troisième  paire. 

a Le  relâchement  des  muscles  paralysés  pouvait  expliquer  la  saillie 
apparente  de  l'œil. 

a Quaut  à la  diplopie  dont  le  malade  était  aussi  affecté  en  même 
temps,  il  était  facile  de  la  concevoir  avec  le  mécanisme  incomplet  de 

l’œil. 

« Dans  cetétat  de  choses,  le  malade  prit  des  piluîesd’Anderson,  fut 
soumis  à des  pédiluves  sinapisés,  et  le  repos  de  l’œil  malade  lui  fut 
absolument  prescrit.  Nous  lui  conseillâmes  aussi  des  frictions  sur  la 
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région  sus-orbitaire  avec  la  teinture  de  noix  vomique  étendue  d’al- 
cool de  lavande  par  moitié. 

« Bientôt  tous  les  symptômes  de  la  maladie  disparurent,  et  la  vue 
redevint  excellente.  » 

Parmi  les  causes  douteuses  de  paralysies  de  la  troi- 
sième paire,  nous  ajouterons  la  suppression  brusque 
des  dartres  dont  nous  serions  fort  disposés  à nier  l’in- 
fluence, n’était  l’observation  de  Guérin,  de  Lyon,  rap- 
portée par  Deval  qui  semblerait  plaider  en  faveur  de 
cette  étiologie  banale,  reproduite  par  la  plupart  des  an- 
ciens auteurs. 

Observation. 

Supression  des  dartres.— Paralysie  de  la  troisième  paire.— Emplâtre  vésicaux.— Guérison 

Mme  X...  s’était  imprudemment  servie  d’une  pommade  pour  dessé  • 
cher  une  darte  ; la  pommade  n’eut  que  trop  l’effet  qu’elle  en  attendait. 
A cette  époque,  elle  fut  attaquée  d’un  strabisme;  rien  ne  fut  plus 
effrayant  pour  elle  : les  objets  lui  paraissaient  doubles,  et  l’un  de 
ses  deux  yeux  était  tourné. d’un  côté,  l’autre  de  l’autre.  Un  simple 
emplâtre  vésicant,  appliqué  sur  le  lieu  qu’occupait  la  dartre,  y rap- 
pela l’humeur  que  je  prévoyais  s’être  portée  sur  l’un  des  muscles  des 
yeux  et  le  strabisme  disparut  » (Deval,  Traité  des  maladies  des  yeux, 
tome  II ). 

D'autres  fois  enfin,  la  paralysie  est  liée  à des  phéno- 
mènes congestifs  cérébraux  et  s’accompagme  de  sym- 
ptômes qui  permettent  aisément  de  reconnaître  sa  na- 
ture. 

Si  par  exemple  il  existe  de  la  rougeur  à la  conjonc- 
tive, de  la  céphalalgie,  des  étourdissements,  de  l’en- 
geurdissementetdes  fourmillements  dans  les  extrémités, 
et  que  ces  phénomènes  aient  été  bientôt  suivis  de  l’appa- 
rition brusque  et  subite  d’une  paralysie  de  la  troisième 
paire  survenue  chez  un  malade  offrant  toutes  les  appa- 
rences d’une  santé  robuste,  d’un  tempérament  sanguin 
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ou  d’une  constitution  pléthorique,  on  devra  dans  ces 
cas,  insister  plus  particulièrement  sur  les  émissions 
sang’uines  locales  et  générales.  Il  sera  utile  de  débuter 
par  une  ou  deux  saigmées,  des  applications  de  sangsues 
ou  de  ventouses  à la  nuque  ou  derrière  les  apophyses 
mastoïdes.  A ces  moyens  immédiats  on  pourra  ajouter 
quelques  purgatifs  drastiques,  le  calomel  à doses  frac- 
tionnées, la  diète  et  l’usage  des  pédiluves  sinapisés. 
Mais  il  faut  bien  le  reconnaître,  l’hyperémie  cérébrale 
doit  le  plus  souvent  être  considérée  elle-même  comme 
un  symptôme  d’affections  encéphaliques  ou  de  maladies 
d’organes  éloignés,  et  son  existence  en  tant  qu’entité  mor- 
bide idiopathique  a été  récemment  contestée.  Quoi  qu’il 
en  soit,  les  moyens  précédents  ne  devraient  pas  être  né- 
gligés, alors  que  les  phénomènes  congestifs  se  rattache- 
raient à quelque  cause  morbide. 

En  résumé,  lorsque  la  paralysie  est  idiopathique  et 
de  date  récente,  on  pourra  successivement  faire  usag'e 
des  antiphlogistiques,  purgatifs,  révulsifs  cutanés,  alté- 
rants, sudorifiques. 

M.  Wecker  conseille  dans  ces  cas  l’application  de 
mouches  de  Milan  au  pourtour  de  l’œil  affecté,  et  il  dit 
avoir  coutume  de  prescrire  des  transpirations  quoti- 
diennes de  deux  ou  trois  heures  de  durée,  que  l’on  favo- 
rise en  faisant  envelopper  le  malade  dans  d’épaisses 
couvertures  de  laine. 

2°  Paralysie  syphilitique.  — Cette  forme  de  paralysie 
est,  de  toutes,  celle  contre  laquelle  la  thérapeutique  a 
le  plus  d’action.  Il  nous  a été  donné  d’en  observer  deux 
cas  à quelques  semaines  d’intervalle  dans  le  service  de 
M.  Maisonneuve,  à l’Hôtel-Dieu , et  les  deux  malades 
qui  en  étaient  atteints  ont  guéri  assez  rapidement.  L’un, 

couché  au  n°  10  de  la  salle  Saint-Jean,  quittait  l’hôpital 

1868.  — Gas«ouIet.  jô 
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complètement  guéri  d’une  paralysie  incomplète  du 
nerf  oculo-moteur  après  quinze  jours  d’un  traitement 
ioduré. 

L’entre  était  une  femme  de  40  ans  environ  qui  pré- 
ser  a't  une  paralysie  complète  du  nerf  de  la  troisième 
paire,  et  qui  fut  soumise  au  même  traitement  pendant 
un  mois  environ. 

Entrée  au  commencement  de  juin  à la  salle  Saint- 
Paul,  n°  24,  elle  sortait  en  juillet  dans  un  état  d’amélio- 
ratioxi  des  plus  manifestes. 

La  paralysie  syphilitique  des  nerfs  moteurs  oculaires 
communs  se  rapportant  tantôt  aux  symptômes  ter- 
tiaires, tantôt  aux  accidents  secondaires  de  la  syphilis 
constitutionnelle,  doit  être  combattue  par  l’iodure  de 
potassium  à haute  dose  ou  par  un  traitement  mixte. 

D’après  M.  Duchenne  (de  Boulogne),  il  peut  arriver 
que  le  traitement  spécifique  soit  insuffisant  et  qu’il  faille 
recourir  alors  à la  faradisation  pour  obtenir  la  guérison. 
Alors  la  paralysie  est  analogue  à la  paralysie  traumati- 
que des  nerfs,  dans  laquelle  on  voit,  après  la  lésion  de 
ces  nerfs  par  compression  , par  contusion  , et  lorsque 
celle-ci  n'existe  plus,  la  paralysie  persister  cependant  et 
guérir  ensuite  par  la  faradisation  localisée. 

Il  est  des  cas  où  la  paralysie  peut  s’amender  après 
avoir  été  soumise  à un  traitement  spécifique  longtemps 
prolongé. 

Nous  rapportons  comme  exemple  l’observation  consi- 
gnée dans  la  thèse  de  Davidoglou  (1),  et  communiquée 
par  M.  Panas. 

(1)  Davidoglou;  th.  de  1868.  Syphilis  du  système  nerveux.. 


Observation. 


M.  X âgé  de  40  ans,  avait  depuis  douze  ans  des  accidents  sus- 

pects, consistant  surtout  en  maux  de  gorge  répétés,  en  céphalées  noc- 
turnes et  en  éruptions  vagues,  mal  définies.  Comme  traitement,  il  ne 
prit  jamais  de  mercure,  rien  que  de  l’iodure  de  potassium  à petite  dose 
(1  gramme). 

Il  y a huit  ans,  il  éprouva  des  maux  de  tête  et  vit  sa  développer  une 
diplopie,  surtout  prononcée  lorsqu’il  regardait  en  bas  (paralysie  de 
l'un  des  droits  supérieurs,  du  gauche)  et  qui  le  gênait  beaucoup  pour 
marcher.  Deux  ans  après  le  début  de  la  diplopie,  étant  dans  la  rue,  il 
eut  un  vertige  et  resta  quelques  instants  sans  connaissance.  A partir 
de  ce  moment,  la  face  se  paralysa,  et,  dans  quelque  temps,  sans  nou- 
veaux accidents  cérébraux,  les  muscles  droits  supérieur  et  inférieur 
se  paralysèrent  progressivement,  et  même  il  commença  par  avoir  de 
l’incontinence  d’urine  et  des  fèces. 

Après  l’usage  infructueux  de  i’iodure  de  potassium  pendant  un  an, 
à la  dose  de  1 gramme,  ’e  malade  consulta  M.  Panas,  dans  l’état  qui 
vient  d’être  décrit  précédemment. 

Un  traitement  mixte,  continué  pendant  trois  mois,  amena  la  gué- 
rison complète  ; l’amélioration  ayant  débuté  chez  ce  malade  une 
semaine  après  ’e  < omme  acemcnt  du  traitement,  qui  a consisté  : 

1°  En  frictions  mercurielles,  à la  do  e de  4 grammes  par  jour; 

2°  En  iodure  de  potassium,  à dose  croissante  jusqu’à  6 à 8 grammes 
par  jour. 

3°  En  pilules  aloétiques  comme  révulsif  intestinal  et  pour  com- 
battre la  constipation  dont  le  malade  était  atteint  ; 

4°  Ventouses  sèches  tous  les  trois  jours,  sur  la  colonne  vertébrale; 

o°  En  toniques  : fer,  quinquina,  bains  sulfureux. 

6°  Séton  au  cou  et  en  un  massage. 

Depuis  un  an,  la  guérison  reste  confirmée. 

Malgré  cela,  M.  Panas  a jugé  prudent  de  conseiller  au  malade  la 
continuation  de  son  traitement  ioduré,  pendant  un  mois,  tous  les  ans, 
au  moins  dans  les  premiers  temps. 

Depuis  un  an  la  g’üérison  reste  confirmée.  Malgré 
cela,  M.  Panas  a jug’é  prudent  de  conseiller  au  malade 
la  continuation  de  son  traitement  ioduré  pendant  un 
mois  tous  les  ans,  au  moins  dans  les  premiers  temps. 
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3°  Paralysie  saturnine.  — Nous  aurions  été  tenté  de 
passer  presque  sous  silence  cette  forme  si  rare  de  para- 
lysie, si  on  n'avait  proposé  pour  la  combattre  un  médi- 
cament semblable  à celui  qu’on  dirige  avec  tant  de  fruit 
contre  la  forme  précédente.  Nous  voulons  parler  de 
l’iodure  de  potassium,  que  le  professeur  Natalis  Guillot 
dit  avoir  employé  avec  succès  dans  un  cas  de  paralysie 
saturnine  de  la  troisième  paire.  Nous  ne  nous  arrête- 
rons pas  du  reste  plus  longtemps  sur  le  traitement  de 
cette  forme,  dont  nous  avons  pu  àgrand’peine  recueillir 
quelques  observations  malheureusement  trop  incom- 
plètes. 

4°  Paralysie  ataxique.  — En  considérant  combien  est 
grave  le  pronostic  de  l’ataxie  locomotrice,  en  réfléchis- 
sant surtout  à l’opinion  si  nettement  émise  par  Rom- 
berg,  d’après  lequel  nul  espoir  de  guérison  ne  luit  pour 
ceux  qui  en  sont  atteints  : « Tous,  dit-il,  sont  condam- 
nés sans  appel,  a il  semblerait  qu’après  un  verdict  aussi 
irrévocable  porté  par  un  juge  si  compétent,  la  thérapeu- 
tique soit  complètement  impuissante  en  présence  cl’une 
aussi  terrible  maladie.  Il  faut  cependant  reconnaître 
que  la  maladie  n’est  pas  toujours  mortelle;  car  dans 
ces  dernières  années  plusieurs  cas  de  guérison  ont  été 
publiés  par  des  médecins  dont  l’authenticité  et  la  pro- 
bité scientifiques  ne  sauraient  être  mises  en  doute.  D’un 
autre  côté,  la  paralysie  qui  la  précède  quelquefois  et 
souvent  l’accompagne,  ne  suit  pas  fatalement  la  même 
marche. 

Nous  avons  été  témoin  d’un  fait  qui  semble  venir  à 
l’appui  de  notre  manière  de  voir  : il  s’agissait  d’un  jeune 
homme  de  21  ans,  accusant  dans  ses  antécédents  des 
accidents  syphilitiques  primitifs  et  secondaires  dont  il 
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avait  été  atteint  pendant  qu’il  était  au  service  militaire, 
et  qui , deux  ans  après  avoir  quitté  son  rég’iment,  pré- 
senta quelques  phénomènes  de  paraplégie  incomplète 
qui  furent  attribués  à une  myélite  commençante.  Bien- 
tôt apparurent  des  troubles  oculaires  différents  dans  les 
deux  yeux;  tandis  que  l’œil  droit  était  atteint  d'une 
amblyopie  lég'ère , l’œil  g’auche  présentait  tous  les  si- 
g'nes  d’une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  (pto- 
sis,  mydriase,  strabisme,  etc...).  Le  malade,  effrayé  de 
l’apparition  subite  de  ces  nouveaux  symptômes  et  de  la 
difficulté  sans  cesse  croissante  qu’il  éprouvait  à coor- 
donner les  mouvements  de  ses  membres  inférieurs, 
accourut  à Paris,  où  il  consulta  MM.  Ricord  et  Gendrin, 
qui  le  soumirent  à un  traitement  antisyphilitique,  quoi- 
que ayant  parfaitement  reconnu  l’existence  d’une  ataxie 
locomotrice.  Après  avoir  fait  usag“e  pendant  six  se- 
maines d’iodure  de  potassium  à la  dose  de  1 gramme 
50  par  jour;  les  troubles  oculaires  disparurent  complè- 
tement , malgré  la  persistance  des  phénomènes  ataxi- 
ques. Depuis  un  an  que  nous  avons  pu  suivre  ce  ma- 
lade, la  paralysie  du  nerf  oculo-moteur  n’a  pas  reparu, 
tandis  que  les  autres  symptômes  de  l’ataxie  n’ont  subi 
aucun  amendement. 

TRAITEMENT  DE  LA  PARALYSIE. 

Lorsque  la  paralysie  du  nerf  dépend  d’une  cause  qui 
échappe  à tous  nos  moyens  d’action  , tels  que  les 
lésions  cérébrales,  tumeurs,  altérations  primitives  ou 
consécutives  du  nerf,  lorsqu’elle  dure  depuis  quelque 
temps  déjà  et  que  tous  les  moyens  indiqués  précédem- 
ment sont  restés  inefficaces,  ou  devra  recourir  à tous  les 
ag’ents  qui  auront  pour  but  de  stimuler  les  muscles 
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paralysés  et  de  prévenir  ainsi  ou  de  retarder  leur 
atrophie  consécutive. 

Nous  citerons  en  premier  lieu  X électricité  et  ï électro- 
puncture . 

Si  l’on  cherche  à ranimer  directement  par  la  faradi- 
sation la  contraction  des  muscles  de  l’œil,  M.  Wecker 
recommande  de  ne  mettre  en  usage,  de  crainte  d’acci- 
dents, que  des  courants  très-faibles.  L’application  des 
électrodes  en  forme  de  stylets  fins,  g’arnis  à une  extré- 
mité de  peau  mouillée,  ne  laisse  pas  d’être  assez  dés- 
agréable pour  la  plupart  des  malades.  Nous  en  dirions 
de  même  de  l’électro-puncture  préconisée  par  M.  du 
Puisaye.  Voici  comment  il  conseille  de  procéder  : 

On  enfonce  une  aiguille  fine  dans  le  muscle  releveur 
de  la  paupière  supérieure  de  l’œil  malade,  puis  on  la 
met  en  rapport  avec  l’un  des  pôles  d’une  machine  de 
Clarke,  des  frères  Breton  ou  de  M.  Duchenne,  et  l’on 
promène  l’autre  pôle  sur  les  parties  voisines.  Magendie 
s’en  est  servi  autrefois  avec  succès.  En  1851,  Gerdy  à 
la  Charité  obtint  une  gérison  par  la  g'alvano-puncture. 

Dieffenbach  (1)  pratique  des  cautérisations  sur  la 
conjonctive  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent,  côté 
opposé  à la  déviation,  dans  le  double  but  de  stimuler  le 
muscle  paralysé  et  de  resserrer  la  membrane  mu- 
queuse. 

Plus  récemment,  Benedict  de  Vienne  (2)  a fait  usage 
• des  courants  continus  appliqués  à la  galvanisation  des 
muscles  Ce  mode  de  traitement  doit  être  conduit  avec 
une  extrême  délicatesse;  mais,  d’après  les  résultats 
accusés  par  son  auteur,  il  est  appelé  à rendre  de  grands 

(1)  Dival.  Gaz.  deshôp.,  1845. 

(2)  Med.  chirurg.  u ndschauwien,  1865,  et  Wiener,  Medizinal 
Halle,  n.  15  et  47. 
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services  : la  durée  ordinaire  du  traitement  varie  de  6 à 
60  jours.  Dans  des  cas  exceptionnels  on  n’a  observé 
d’amélioration  qu’après  deux  semaines  de  traitement 
pendant  lesquels  on  avait  fait,  comme  cela  est  nécessaire 
une  séance  par  jour. 

Lorsque  l’état  du  malade  s’améliore  et  que  les  mou- 
vements commencent  à se  rétablir,  il  faut  hâter  cet 
heureux  résultat  en  ajoutant  aux  remèdes  employés 
une  espèce  de  gymnastique  oculaire,  qui  consiste  à 
forcer  le  malade  à regarder  de  l’œil  paralysé  des  objets 
disposés  de  telle  sorte  qu’ils  ne  puissent  être  vus  sans 
que  l’œil  n’ait  été  entraîné  par  les  muscles  qui  com- 
mencent à recouvrer  leur  activité. 

Enfin  lorsque  la  paralysie  est  ancienne  et  a résisté  à 
tous  les  divers  modes  de  traitement,  il  peut  survenir 
une  rétractiondes  muscles  antagonistes  que  l’on  corrige 
soit  par  ténotomie,  soit  par  l’emploi  des  verres  prismati- 
ques. 

Le  traitement  chirurgical  ne  doit  jamais  être  mis  en 
usage  que  dans  les  cas  où  la  stabilité  du  mal  est  un  fait 
acquis;  et  encore  doit-on  tenir  compte  de  l’état  du  muscle 
primitivement  paralysé  car  toute  opération  serait  inutile 
dans  le  cas  de  paralysie  persistante  avec  rétraction  de 
'antagoniste. 
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QUESTIONS 


SUR 

LES  DIVERSES  BRANCHES  DES  SCIENCES  MÉDICALES. 


Anatomie  et  histologie  normales . — Des  membranes 
muqueuses. 

Physiologie.  — De  l’absorption. 

Physique.  — ■ Effets  physiologiques  des  courants  élec- 
triques ; applications  médicales. 

Chimie.  — Des  caractères  distinctifs  des  chlorures, 
des  bromures,  iodures  et  cyanures  métalliques. 

Histoire  naturelle.  — De  la  morphologie  végétale. 
Quels  sont  les  changements,  les  dégénérescences  et  les 
transformations  que  les  organes  des  plantes  peuvent 
subir? 

Pathologie  externe.  — Des  polypes  naso- pharyngiens. 

Pathologie  interne.  — De  la  méningite  tuberculeuse. 

Pathologie  générale.  — Des  maladies  virulentes. 

Anatomie  et  histologie  pathologiques.  — Des  perfora- 
tions intestinales. 

Médecine  opératoire.  — Des  diverses  espèces  de  verres 
applicables  dans  les  cas  de  myopie,  d’hypermétropie, 
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de  strabisme,  d'astigmatisme , et  des  précautions  à 
prendre  dans  leur  choix. 

Pharmacologie. — Des  cataplasmes  et  des  sinapismes  ; 
quelles  sont  les  fécules  et  les  farines  le  plus  souvent 
employées  à leur  préparation  ? Règles  à suivre  pour  dé- 
velopper le  principe  actif  de  la  moutarde  noire  dans  les 
pédiluves  et  les  sinapismes. 

Thérapeutique.  - De  l’emploi  du  quinquina  et  de  ses 
préparations. 

Hygiène.  — De  la  sophistication  de  la  bière. 

ira 

Médecine  légale.  — Empoisonnement  par  les  pois- 
sons, les  crustacés  et  les  mollusques  tôxicophores. 

Accouchements.  — De  raccouchement~paT  le  pelvis. 
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